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پسمه تعالی 
Lo»‏ برآنیم که بهترین ها را به Laid‏ ارائه دهیم تا در موفقیت شما سهیم باشیم» 


سخنی با همکاران کرامی؛ 
موسسه انتشاراتی پارسیان دانش بیش از ۲۰ سال تجربه در آموزش دروس پزشکی و برگزاری کلاس‌های آمادگی آزمون‌های پیش کارورزی ودستیاری» 
امروزه با استفاده از روشهای نوین و برنامه ریزیهای منحصر به فرد. مجموعه ای کامل از کلاس, کتاب. آزمون؛ فلش کارت, فیلم. صوت. خلاصه و بسته 
های مشاوره و برنامه ر یزی جهت پزشکان و دانشجویان عزیز پزشکی فراهم نموده است. واقعیتهای آزمون دستیاری. از جمله حجم بالای مطالب متون 
پزشکی, دشواریهای مطالعه منابع اصلی. پرغلط بودن ترجمه ها و رقابت بالا در آزمون باعث شده مخصوصا در سالهای اخیر کسب رتبه بالا و دستیابی به 
رشته دلخواه درآزمون دستیاری آسان نباشد. اساتید کمیته علمی موسسه پارسیان دانش با تجربه خود به داوطلبان کمک میکنند فهم راحت تری در 
دروس داشته باشند و بتوانند مطالب را راحت تر به ذهن بسپارند و مجموعه کتابهای ضروریات دستیاری به همراه فیلم تدریس اساتید مطالب را تثبیست 
اولیه میکند. 
یکی از مسائلی که موسسه cle‏ انتشاراتی را در ایران هميشه با چالش و خسارت روبرو کرده کپی غیرقانونی محتوای علمی بوده که نه تنها انگیزه اساتید 
را جهت نگارش و تدریس کم می کند بلکه باعث کاهش کیفیت کتب ميشود. خرید کتاب از منابع اصلی باعث میشود کیفیت محصولات و محتوای 
علمی تولیدی هم روز به روز بالا رفته و بتوانیم خدمات متنوع تری به شما ارائه دهیم. امیدوارم بتوانیم روز به روز با ارتقای محصولات در خدمت شما 
فرهیختگان و oan!‏ سازان پزشکی کشورمان باشیم. 
مدیریت پارسیان دانش 
"همراه شما هستیم تا موفقیت ۲ 

ویژکی های این ES‏ (جزوه) که در اختیار شماست: 

1( حجم مناسب جزوات با قابلیت تکرار و مرور سریع 

۲)_ جامعیت علمی, کامل و کافی طوری که نیاز همکاران از رجوع به 16161 يا ترجمه‌ها و خلاصه‌های دیگر مرتفع می‌شود. 

۳) _ تلفیق و دسته‌بندی ویدیو های تدریس شده اساتید با کتاب 

۴ فونت مناسب نوشته‌های جزوه با تأکیدات در موارد با اهمیت و وجود جداول والگوریتم‌های مهم جهت تسههیل در یادگیری 

0( رعایت تسلسل و توالی منطقی مطالب 

۶) استفاده از مثال و اشکال مورد سئوال منطبق بر ویدیوی تدریسی 

(V‏ مشخص شدن مطالب و تغییرات جدید بر حسب رفرنس 

(A‏ استفاده از جمله بندی روان جهت درک راحت‌تر و مرور سریعتر 

4( استفاده از سئوالات پره انترنی» دستیاری و ارتقای سالهای گذشته و سوالات تألیفی اساتید به صورت یک مجموعه تست همراه 

۰) ارائه مجموعه خلاصه در خلاصه از همین جزوه جهت مرور هفته ی آخر 
«آنچه بر تو سودمند cowl‏ در حصولش اراده کن. پایداری و استقامت نما و از پرور د کارت کمک بخواه» 

«حضرت رسول (IT‏ 
هرگونهکپٍ بردر یزاین مج موعه غیرقا نون وهمرهباع دم رضایت شرعیاست 


مدیر علمی پارسیان دانش دکتر gle‏ محمد فخر یاسری کمیته علمی موسسه انتشاراتی پارسیان AD‏ 


« فتوایی از م راجع تقلید در مورد کی کردن » 
سئوال : آیا oS‏ کردن کتابهایی که در حوزه ی پزشکی به صورت ترجمه یا تلخیص از منابع مختلف و بر مبنای تدریس اساتید داخلی است. 
در صورتی که بدانیم مولف و مدرس و ناشر رضایت ندارد. مجاز است؟ 
sgl‏ 


بسم alll‏ الرحم نالرحیم 


کد ره گیری: ٩۲-۰۲-۲۸-۹۸‏ 
با اهداء سلام و تحیت: 
« در مورد کپی رایت. این کار جز با رضایت تولید کنندگان اصلی آن جایز نیست. So‏ در صورتی OS‏ از کفار حربی باشندا» 


دفت رآیت اه العظمی مکارم شیرازی 


| 


آشنایی با سامانه آزمونهای آزمایشی پارسیان دانش 
همکار گرامی 
با سلام؛ 
مفتخریم که شروع خدمت نوین دیگری از آموزشگاه عالی آزاد پارسیان دانش (رشته های پزشکی) را اعلام میداریم . 
سامانه آزمون های آزمایشی پارسیان دانش با هدف سنجش داوطلبان آزمون های مختلف پزشکی, پیش از برگزاری آزمون رسمی توسط 
وزارت بهداشت طراحی گردیده است . با توجه به امکان حضور داوطلبان از سراسرکشور در آزمون Ge‏ هفتگی, این سامانه قابلیت سنجش 
داوطلبان و مقایسه آنها را به وآقعی ترین JSS‏ ممکن فراهم میسازد. توجه به این نکته مهم است که برای رسیدن به حداکثر دقت در 
ارزیابی خود می بایست تا حداکثر ممکن به صورت پیوسته و هر هفته در اين آزمونها شرکت نمایید و برآیند کلی نتیجه آزمون های شما 
(نمودار پایش و کارنامه ay‏ کل آزمون (lo‏ بهترین sles‏ جهت سنجش وضعیت شما در مقایسه با ple‏ داوطلبان می باشد. 
خواهشمند است به نکات زیر توجه فرمائید. 
۱- هرهفته شما میتوانید در بازه (مانی دو روزه ICA)‏ ساعته) در روزهای پنجشنبه و جمعه درآزمون هفتگی شرکت WS‏ بنابرین در هر 
ساعتی از شبانه روز که برای شما مناسب تر است» شما میتوانید آزمون را شروع نمائید. 
۲- به محض شروع آزمون می بایست آنرا تا پایان ادامه دهید (بسته به زمان آزمون ۲۰۰-۰ دقیقه) و امکان توقف آن وجود ندارد. 
۳- بلافاصله پس از پایان هر geil‏ شما می توانید درصد پاسفگویی و پاسفهای درست و غلط را ملاحظه فرمائید. 
۴- برای مقایسه خود با متوسط درصد پاسخگویی ple‏ همکاران Lb‏ تا پایان مدت برگزاری آزمون صبرکنید. سپس میتوانید درصد پاسخگویی 
خود را با متوسط درصد پاسخگویی ple‏ همکاران و همچنین با متوسط درصد پاسخگویی ۵ درصد اول کاربران مقایسه نمائید. 
۵- آزمونهای جامع از اين پس انحصارا a‏ صورت online‏ برگزارخواهد شد. 
۶- توجه داشته باشید که در صورتیکه در تاریخ مربوطه به هرآزمون, مثلا آزمون جامع یک که درتاریخ ۱۳۹۸/۰۸/۳۰ برگزار خواهد شد. به 
آزمون وارد شوید و آن را پاسخ دهید. درآینده میتوانید سئوالات و توضیحات را مشاهده نمائی اما در صورت عدم ورود به آزمون در تاریخ مقرر, 
شما نمی توانید درآینده به آزمون دسترسی داشته باشید. 


۷- جهت ورود به سامانه آزمون های پارسیان دانش می بایست وارد وب سایت eS WWW.parsiandanesh.cOM‏ سپس برروی 


آزمون درسمت Cul)‏ صفحه GAS‏ نمائید سپس با واردکردن نام کاربری و رمز عبور خود» می توانید به آزمون دسترسی داشته 
باشید. 

۸- آزمونهای online‏ برای مشترکان حضوری پارسیان دانش با ZOe‏ تخفیف خواهد بود» پس از آن حداکثر استفاده را 
نمائید . plo‏ داوطلبان» می توانند جهت ثبت نام با موسسه تماس بگیرند. 

-٩‏ مشترکان حضوری پارسیان دانش نیز جهت دریافت نام کاربری و رمز عبور خود می توانند با موسسه تماس حاصل فرمایند. 

۰- در آبنده فاز دوم این سامانه با امکانات متنوع و فراوان of,‏ اندازی خواهد شد. 


با آرزوی موفقیت 
دکتر علی محمد فخر یاسری 
مدیرعلمی موسسه انتشاراتی پارسیان دانش 


این مجلد در CHUL! gre‏ به جز موسسه انتشاراتی پارسیان دانش قابل خروش و عرضه نمی باشد و با متخلفین برفورد قانونی می شود. 

توجه مهم: موسسه پارسیان دانش در مناطقی از ایران نمایندگی رسمی دارد که در سایت پارسیان معرفی شده اند. فروش و عرضه این مجلد به جز در 
نمایندگی های sly‏ شده غیرقانولی است و مشمول قانون ممایت از مجلفان و مصنفان و هنرمندان مصوب سال ۱۳۷۴۸ میباشد و هز کس بدون اجازه 
ناشر آنرا پفش یا عرضه کند مورد پیگرد قانونی قرار خواهد گرفت. 


کلیه مقوق مادی و معنوی این مجموعه منمصرا متعلق به انتشارات پارسیان دانش است . 


3 ستتگا۵ gai}‏ گر :۰۰ههد دهد سوه و مهو هجو موه دوه وود یووم هو ویو و هو هدعو مهو هو هدراو نومه 1 
فصل DSS ED TTL PROP ea SC ES EET pad‏ اکآ PRED‏ 
دستگاه گوارش و حفره دهان ... تتتیت ee‏ و | 
fad‏ نوم Ea A ee ee‏ 
بیماری‌های کبد کیسه صفرا و SSL‏ انیلی: :سس sveseeeconsnnennesescanserecanmesensosessunvesonsesosonsneces‏ 
Lad‏ دهم LL Sy AIA EB eS‏ 
کلیه و مجاری جمع کننده.... و VAT scsssescnsesioonn‏ 
فصل باز SE EES” oho‏ ره مت UES so,‏ 
دستگاه تنفس».... ق همم مود مه وتو امین wee. om ame ee‏ ۱۳۵ 
فصل دواز ده مرن اه ی 17۳ مر یت BSL‏ 


بیماری‌های قلهیا. ...۰:۰۰ :دهد سونو و نون وووومووومووی Vay...‏ 


-Robbins Stanley L, et al. Basic Pathology/8 th edition/W.B saunders/2018 


با سلام 
موسسه فرهنگی انتشاراتی پارسیان دانش همواره پیشرو در برقراری عدالت آموزشی و 
همگانی کردن آموزش پزشکی بوده است. بدین منظور جهت بهره مندی داوطلبانی که امکان حضور . 
در کلاس را ندارند. DVD‏ و CD‏ های آموزشی را ارائه نموده است. اکنون نیز مفتخریم در این 
راستا خدمتی نوین را به شما معرفی کنیم. 


با فراهم ساختن زیر ساخت و تکمیل مراحل اجرء اکنون امکان مشاهده ی کلاس © 


به صورت آنلاین به وجود آمده است. از این پس همکاران گرامی میتوانند از طریق اینترنت. 


(to‏ بوسیله تلفن همراه. همزمان با برگزاری کلاس OF‏ را به صورت آنلاین از 
سایت موه مشاهده کنند. 
با این خدمت. داوطلبان سراسر کشور میتوانند با برنامه ریزی کلاس موسسه. همگام باشند. 
برنامه ریزی و مقید بودن به اجرای برنامه پایه ی موفقیت است. کلاس های آنلاین نسبت به آموزش 
از طریق DVD‏ با CD‏ تقید بیشتری از نظر زمانی و اجرای برنامه دارد. امید Cowl‏ که این خدمت نیز 
کارگشای همکاران گرامی باشد. 


ما را با پیشنهادات و انتقادات خود یاری دهید تا با ارتقاء خود بتوانيم خدمت بیشت نیم. 
را با و خود باری ۶ ار نقاء خود بنوانیم پیسری 


با آرزوی موفتیت 


مدیرریت پارسیان دانش 


o 


Joon! 


سپاس بیکران پروردگار یکتا را که هستی‌مان بخشید و خوشه چینی از علم و معرفت I)‏ روزیمان ساخت. 


ans,‏ پاتولوژی یکی از گسترده‌ترین و مهمترین رشته‌های تخصصی پزشکی است که به عنوان مادر طب شناخته شده است. به طوری 
که در dle‏ بالینی Gers‏ پاتولوژی در اغلب موارد به عنوان تشخیص قطعی و One‏ کننده درمان بیمار محسوب می‌گردد. 
کتابی که در دست دارید خلاصه‌ای کامل از مهمترین مطالب کتاب پاتولوژی Basic‏ رابینز ۲۰۱۸ مطابق با آخرین رفرانس اعلام شده 


از سوی وزارت بهداشت و آموزش پزشکی می‌باشد. 


با توجه به حجم وسیع کتاب مرجع و Sul‏ برخی از مطالب پاتولوژی برای اکثر دانشجوبان پزشکی عمومی گنگ و دشوار است در این 
کتاب سعی شده است که مهمترین و پرکاربردترین مطالب جهت مرور سریع به زبان ساده و قابل فهم ارائه گردد. 

امید است این کتاب جهت ارتقای cole‏ و آمادگی دانشجویان و همکاران محترم به منظور شرکت در امتحانات دستیاری تخصصی و 
پیش کارورزی مفید واقع گردد. cel‏ خوشحالی است که انتقادات» نظرات و پیشنهادات خود را با بنده و موسسه محترم پارسیان دانش 
در میان بگذارید. 

از Clad;‏ مدیریت محترم و پرسنل دلسوز موسسه پارسیان دانش که در تهیه و آماده سازی این Cols GUS‏ همکاری را با odd‏ داشته- 
cal‏ کمال تشکر را دارم. 

این کتاب را به پدر و مادر بزرگوارم» همسر عزیزم و خواهران مهربانم به پاس قدردانی از حمایت‌های بی‌منت‌شان تقدیم می‌کنم. 

در آخر این کتاب را تقدیم می‌کنم به همه بیماران » آنان که به بهای درد و رنجشان آموختیم. 


ری 


Stag”‏ شرپ ری وم رن 


پو سب 


ک 


نصل اول 


نامگذاری ضایعات پوستی 

۰ خراشیدگی (excoriation)‏ ضایعه تروماتیک که منجر به 
شکنندگی اپیدرم و ایجاد خراش پوستی می‌شود 

© لیکنیفیکاسیون (چرمی شدن): پوست زبر و ضخیم که در اثر 
مالش مکرر ایجاد می‌شود. 

© ماکول و پچ: ضایعه مسطح محدود که با پوست اطراف اختلاف 
رنگ دارد. (ماکول 5۳0702 و پچ (Smm<‏ 

* پاپول و ندول: ضایعه برجسته با سطح گنبدی یا صاف (پاپول 
50712 و ندول (Smm<‏ 

۶ پلاک: ضایعه برجسته با سطح صاف که از به هم پیوستن چندین 
پاپول ایجاد می‌شود 

© پوسچول: ضایعه ببجسته که حاوی چرک است 

© پوسته: رويش غیرطبیعی و خشک AY‏ شاخی که ناشی از شاخی 
شدن ناکامل است. 

* وزیکول, So‏ تساول: ضایمه برجسته و پر از مایع (وزیکسول 
SME‏ و بول (Smm<‏ واژه تاول برای هر دو ضایعه به کار می‌رود. 
© کهیر: ضایعه برجسته قرمز- سفید خارش دار گذرا که به علت pal‏ 


درم ایجاد می‌شود. 


درماتوزهای حاد التههابی: cat‏ اگزماء اریتم مولتی فرم 
درماتوزهای مزمن التهسابی: پسوریازیس, لیکن پلان, لیکن 
سیمپلکس کرونیکوس 
درماتوز عفونی: Suet‏ قارچی» وایرال 

درماتوز حاد التهابی 


مشخصه بیماری‌های این گروه عبارتست از: 


رتشاح سلول‌های تک‌هسته‌ای a)‏ جای نوتروفیل‌ها برخلاف اتهاب 
حاد در plo‏ اندام‌ها) و pal‏ درم است. 


es 

در اثر دگرانولاسیون ماست سل‌ها (اتصال آنتی‌ژن به ISB‏ سطح 
ماست‌سل) و در نتیجه افزایش نفوذپذیری عروق بسیار زیر درم بوجود 
می‌آید. (واکنش ازدیاد مساسیت نوع (I‏ 

در بررسی بافت‌شناسی ادم درم سطحی و ارتشاح پراکنده 
سلول‌های تک هسته‌ای و به ندرت نوتروفیل و ائوزینوفیل در اطراف 
ونول‌ها دیده می‌شود. 


پوست دارای دو A‏ اپیدرم و درم می‌باشد. 


لایه‌های اپیدرم به ترتیب از Crow‏ درم به سمت خارج 
عبارتند از: 

a -۱‏ بازال 

) Stratam spinosum) خاردار‎ a -¥ 

(Stratum granulosum) گرانولار‎ ad -۳ 

(Stratum corneum) لایه شاخی‎ -£ 

به مجموع لایه بازال و لایه خاردار (Prickle)‏ لایه مالپیگی گنته 
می‌شود. 

سلول‌های hol‏ اپیدرم عبارت است از: 

۱ کراتینوسیت (تنظیم هومئوستاز پوست و ترشح انسواع 
سیتوکاین‌ها) 

۲ ملائوسیت 

Joby ۳‏ لانگرهانس (ارائه و فرآوری آنتی ژن‌های محیطی به غدد 
لنفاوی لوکال) 


درم حاوی لنفوسیت‌های T‏ کمکی (CD4")‏ و سیستوتوکسیک 
(*028) است. 


اصطلاحات میکر وسکویی 


هیپرکراتوز: ضخیم شدگی AY‏ شاخی است. 

پاراکراتوز: با حفظ هسته در SLI ALY‏ مشخص می‌شود. البته 
پاراکراتوز در غشای مخاطی, طبیعی است. 

دیسکراتوز: کرآتینیزه شدن غیرطبیعی و پیش از موعد در یک سلول 
یا گروهی از سلول‌ها در زیر لاه گرانولار 

آکانتوز: هیپربلازی منتشر اپیدرم 

پاپیلوما توز: برجستگی سطحی ناشی از هیپرپلازی و طویل شدن یا 
عریض شدن پاپی‌های درم 

اسپونژیوز: ادم بین سلولی در اپیدرم که منجر به جدا شدن 
کراتینوسیت‌ها از یکدیگر و مشخص‌تر شدن پل‌های بین سلولی می‌شود 
ونمایی اسفنجی dy‏ اپیدرم می‌دهد. 


در بررسی میکروسکوپیک» در درم. ارتشاح لنفوسیت دور 
عروقی سطحی, ادم درم و قرارگیری لنفوسیت‌ها در محل 
اتصال درم و اپیدرم دیده می‌شود. به ضایعه افیر 
درماتیت در محل تلاقی درم و اپیدرم ( Interface‏ 
(dermatitis‏ گویند. 

با گذشت زمان در اپیدرم با نکروز AY‏ بازال و پیوستن آنها به 
هم بلیستر (تاول) تشکیل داده می‌شود. در این حالت درم و 
اپیدرم از هم جدا می‌شوند. 


اریتم مولتی فرم ناشی از دارو ممکن است به ضایعات جدی‌تر و وخیم 
مثل سندرم استیون جانسون یا TEN‏ پیشرفت کند. 

در TEN‏ (نکرولیز توکسیک آپیدرم)» نکروز در کل ضخامت 
اپیدرم دیده می‌شود. (شکل شدید بیماری) 


درماتوزهای التهابی مزمن 
#پسوریازیس 
یک واکنش التهابی وابسته ay‏ سلول‌های 1" است که اساس آن 
خودایمنی است. 
درگیری پوست همراه با ناخن‌ها دیده می‌شود. 
ضایعه نمادین آن یک SU‏ صورتی با حدود مشخص با پوسته‌های 
سقینه تغرفنی زا seul lal‏ 
ایجاد ضایعات پسوریاتیک به دنبال ترومای موضعی: فنومن کوبنر 


در بررسی میکروسکوپیک. آکانتوز, طویل شدن منظم 
پاپی‌های درمی(با as ols‏ لوله‌های آزمایش در یک 
ردیف)» کاهش ضخامت لایه گرانولار اپیدرم و پاراکراتوز 
دیده می‌شود. 

همچنین صفحات سوپراپاپیاری (بخشی از اپیدرم که نوک 
پاپیلاهای درم را می‌پوشاند) نازک شده و عروق خونی پیج 
خورده و گشاد WALL‏ با کندن پلاک‌ها به‌راحتی خونریزی 
می‌کنند. به این LIB‏ کوچک و متعدد خونریزی, علامت 
آزپیتز (Auspitz's sign)‏ گفته می‌شود. 
نوتروفیل‌ها تجمعات کوچکی را در نواحی اسپونژیوتیک 
اپیدرم سطحی و لایه شاخی پاراکراتوتیک تشکیل می دهند. 


تغییرات مشایهی در عفونت‌های قارچی سطحی دیده می‌شود. (برای 
افتراق از رنگ‌آمیزی اختصاصی باید استفاده کرد) 


کع نکات: 


۷ کهیر غیروابسته به IGE‏ (دگرانولاسیون مستقیم ماست‌سل): در آشر 
موادی مثل مواد مخدر و آنتی‌بیوتیک 

رنگ آمیزی برای شناسایی بهتر ماست‌سل‌ها در بافت: رنگ آمیزی 
گیمسا 


درماتیت اگزمایی حاد 

اگزما اصطلاحی بالینی است که شامل تعدادی از وضعیت‌هایی است که 
از نظر cde‏ متفاوتند اما وجه مشترک همه آتها ضایعات قرمز رنگ: 
خارش‌دار» پاپولووزیکولار و کراسته است که TUS‏ به پلاک‌های برچسته 


پوسته ریزنده پیشرفت می‌کنند. 


انواع درماتیت اگزمایی هاد: درماتیت تماسی آلرژیک, درماتیت 
اتوپیک» درماتیت اگزمایی دارویی» درماتیت تحریکی اولیه. 


در بررسی میکروسکوپی؛ وجه مشخص همه انواع درماتیت 
اگزمایی حاد» اسپونژیوز (ادم اپیدرم) است ( درماتیست 


اسپونژیوزی) 


سایر ویژگی‌های بافت شناسی عبارت است از: ارتشاح 

لنفوسیتی دور عروقی و ادم در پاپی‌های درم. دگرانولاسیون ماست‌سل‌ها 

وگاه ارتشاح ائوزینوفیل نان می‌دهد. ارتشام ائوزینوفیل در 

درماتیت دارویی برجسته‌تر است. 

کم نکات: 

V‏ تنها نوع درماتیت با اساس ژنتیکی: درماتیت آتوپیک 

۷ در صورت تماس آنتی‌ژنیک مداوم و مالش و خارش شدید و مداوم 
ضایعه -> sky!‏ لیکن سیمپلکس کرونیکوس (آکانتوز و 
هایپرکراتوز) 


اریتم مولتی‌فرم 

بر اثر آسیب اپی‌تلیوم توسط لنفوسیت‌های سیتوتوکسیک (CD8*)‏ 
ایجاد می‌شود. 

در شرح حال باید به سابقه My!‏ به عفونت‌هایی مثلا هرپس سیمپلکس» 
مایکوپلاسما و مصرف برخی داروها مثل پنی‌سیلین» سولفونامیدها 
آسپرین و داروهای ضد مالاریا دقت کرد. 

بیماران طیف وسیعی از ضایعات (ماکول, پاپول» وزیکول و تاول) را دارند 
(علت نام مولتی فرم) 

ضایعات تکامل Tal‏ نمای Gas‏ هدف مانند 


(Target- like)‏ )1 دارند. (تاول مرکزی )55 پریده اماطه 
شده توسط ناهیه‌ی ماکولار قرمز رنگ) 
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پوست (فصل ۱) 


درماتوزهای عفونی 

¥ 10۳006680 (زرد (pS)‏ که شایع‌ترین عامل of‏ استافیلوکوک 
آورئوس و با شیوع کمتر استرپتوکوک پیوژن است. فرم بولوس آن 
میتواند بیماری تاولی خود ایمنی را تقلید کند. ضایعه بزرگ با 
دلمه‌ی زردرنگ عسلی در اطراف دهان و بینی یا اندام ایجاد 
می‌شود. 
مشخصه‌ی آن تجمع نوتروفیل‌ها زیر لایه شاخی است که منجر 
به یک پوسچول ساب کورنشال می‌شود. در رنگ آمیزی گرم 
کوکسی در اپیدرم دیده می‌شود. 

۷ عفونت‌های قارچی سطمی با ارتشاح نوتروفیل pve!‏ 
همراهند. 

¥ عفونت‌های قارچی عمقی منجر به واکنش‌های گرانولومایی 
می‌شوند. 

کع‌نکته: رنگ آمیزی PAS‏ (قرمز) و GMS‏ یا گوموری متنامین 

سیلور (سیاه) برای قارچ میتوانند کمک کننده باشند. 

عفونت‌های سطحی منجر به ایجاد ماکول‌های قرمز خارش‌دار پوسته 

ریزنده می‌شوند و می‌توانند ظاهر حلقوی (annular)‏ داشته باشند و 

شبیه به پسوریازیس یا اگزما باشند. 


(Wart) & JS} 
ضایعات تکثیری سلول‌های اپی‌تلیال سنگفرشی هستند. این ضایعات‎ 
ایجاد می‌شوند.‎ ۱۱ 9 Y مثل‎ HPV انواع کم خطر‎ bugs base 


خصوصیات بافت‌شتناسی مشترک زگیل‌ها عبارتنند 
!3 

- هیپرپلازی اپیدرم که ماهیت مواج دارد (هیپرپلازی 
پاپیلوماتوز اپیدرمی) 

- کویلوسیتوز (هاله روشن دور aime‏ سلول‌ها) در 
a‏ سطمی اپیدرم) 

- گاه گرانول‌های کراتوهیالن برجسته و تجمعات پروتئینی 
سیتوپلاسمی ائوزینوفیلیک مضرس که نشانه اختلال بلوغ 


می‌باشد. 


#لیکن پلان 
مشخصه‌ی OF‏ پاپول و پلاک مسطح. چندوجهی, ارغوانی رنگ و 
خارش دار است. 


(6p—Pruritic- purple-polygonal- planar-papules and plaque) 
این پاپول‌ها توسط نقاط یا خطوط سفیدرنگ به نام استریای ویکهام‎ 
مشخص می‌شوند. به علت پاسخ ایمنی سیتوتوک‌سیک با واسطه‌ی‎ 
است.‎ T CDg* 


در بررسی بافت «elas‏ ارتشاح ممتد للفوسیت‌ها به 
صورت band-like‏ در طول محل اتصال درم و اپیدرم 
زیگزاگی دیده می‌شود که به آن ن_های دندانه‌اره‌ای 
(Saw toothing)‏ معی‌گویند. در این aol‏ 
کراتینوسیت‌های بازال دچار نکروز و دژنرسانس می‌شوند. 
افزايش ضخامت VY‏ گرانولر نیز دیده می‌شود که در داخل 
این لایه هسته دیده نمی‌شود. 

همچنین برخی از سلول‌های بازال در پاسخ به آسیب. اندازه و 
شکلی مشابه سلول‌های بلغ‌تر لایه خاردار می‌یابند که به آن 
۵ گفته می‌شود. 

سلول‌های بازال نکروزه و فاقد هسته چنانچه در درم پاپیلری 
ملتهب دیده شوند به Ladi‏ اجسام سیوات (Civatte‏ 
bodies)‏ گفته می‌شود. 


گرچه تغیبرات فوق تا حدی شبیه تغیبرات اریتم مولتی‌شرم است؛ اما 
DL OSH‏ مزمن بوده و هیپرپلازی اپیدرم. هیپرگرانولوز (ضخیم شدن 
ایه دانه‌دار) و هیپرکراتوز نشان می‌دهد. 

لیکن پلان و اریتم مولتی فرم بیماری‌هایی هستند که منجر به 
interface Dermatitis‏ می‌شوند. 

درگیری مخاط دهانی در لیکن پلان شایع است ( به صورت پاپول‌های 
سفید رنگ مشبک) 


لیکن سیمپلکس کرونیکوس (مزمن): 

مشخصه‌ی آن زبری پوست است و ناشی از آسیب‌های مکرر موضعی 
مثل خارش يا مالش مکرر پوست است. به اشکال ندولار آن Prurigo‏ 
6 می گویند. 


در نمای بافت شناسی آکانتوز. هیپرگرانولو هیپرکراتوزه طویل 
شدن Rete Ridges‏ و فیبروز درم پاپیلاری دیده می‌شود. 


به دلیل ایجاد ضایعه برجسته, اریتماتو و پوسته‌دار ممکن است با 
نتوپلاسم کراتینوسیت ( (SCC‏ اشتبه شود. 


۴ 
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2S‏ نکته: پمفیگوس بارداری زیرگروهی بالینی مجزا از این دسته است. 


درماتیت هرپتی فرم 
- همراه با حساسیت به گلوتن و بیماری سلیاک (آنتی‌بادی ade IgA‏ 
گلوتن غذایی) 
- در بالین پاپول‌ها و وزیکول‌های گروهی شدیدا خارش دار دو طرفه 
قرینه در سطوح اکستنسور مثل آرنج مشاهده می‌شود. 
- مشخصه بافت شناسی: تجمع نوتروفیل به صورت میکروآبسه‌های 
کوچک در نوک پاپی‌های درم همراه با تشکیل تاول ساب اپیدرمی 
- در ایمنوفلورسانس: رسوبات گرانولر 12۸ در نوک پاپی‌های درم 
مشاهده می‌شود. 


تومورهای پوست 


ضایعات خوش خیم و پیش بدخیم 
کراتوزسوریک 
در تعداد زیادی از این تومورها چهش گیرنده فاکتور رشد فیبروبلاستی 
(FGF R3)‏ دیده شده است. 
مشخصه‌ی ظاهری آن پلاک‌های گرد. اگزوفیتیک و سکه مانند با ظاهر 
مخملی و چسبنده قهوه‌ای رنگ روی تنه افراد مسن است. 


در بررسی بافت‌شناسی, صفحات سلول‌های کوچک شبیه 
سلول‌های لایه بزال (بازالوئید) وگاه حاوی ملانین (مسئول 
رنگ قهوه‌ای ضایعه) دیده می‌شود. همراه با آن تشکیل 
کیست‌های کراتینی (horn cyst)‏ کیست‌های ILS‏ 
شاخی (Pseudohorn cyst)‏ و هیپرکراتوز از خصوصیات 
مشخصه بیماری هستند. 


کر نکته: ظهور تعداد زیادی از آنها می تواند تظاهر پارانئوپلاستیک 
آدنوکارسینوم (خصوصا معده) باشد که علامت Lesser Trelat‏ گفته 


می‌شود. 


کراتوز آ کتینیک (Solar keratosis)‏ 
یک ضایعه پیش بدخیم است که براثر آسیب DNA‏ ناشی از UV‏ 
نورخورشيد ایجاد می‌شود و با جهش در ژن 1753 مرتبط است. 
در پوست در معرض آفتاب, دیده می‌شوند که رنگ پرننزه- قهوه‌ای یا 
قرمز با قوامی شبیه کاغذ سنباده دارند. 


پاتولیژی 


بیماری‌های تاولی با بولوس اولیه 


وجه مشخصه gil‏ تشکیل بلیستر در سطوح مختلف پوست است. انواع 
آنها شامل پمفیگوس (ولگاریس - فولیاسه)؛ بولوس پمفیگوئید و 


درماتیت هرپتی‌فرم می‌باشد. 


۱ پمنیگوس 


پمفیگوس یک بیماری تاولی خودایمنی است که در اثر از Ow‏ رفتن 

اتصالات طبیعی Ox‏ سلولی موجود در اپیدرم و اپی‌تلیوم سنگفرشی 

مخاطی به وجود می‌آید. 

aw 0‏ نوع اصلی: ولگاریس (oy eels)‏ فولیاسه. پارانئوپلاستیک 
(همراه با بدخیمی (Bb‏ 

ه_ به دلیل واکنش افزایش حساسیت نوع 1 (واسطه آنتی‌بادی: 120 
علیه دسموزوم بین کرأتینوسیت‌ها) ایجاد می‌شود. 

© در ایمنوفلورسانس: رسوبات بین سلول‌های کراتینوسیت از نوع 
0 شبیه تور ماهیگیری دیده می‌شود 

ه در بالین تاول‌های شل و سطحی در زیر بغل» کشاله‌ران و صورت 
که به راحتی پاره و زخم» دردناک و عفونی می‌شود 

ه درگیری مخاط در ولگاریس شایع است (فولیاسه محدود به پوست 


است) 


در بافت‌شناسی اکانتولیز jd)‏ شدن اتصال oe‏ سلولی 
کراتینوسیت‌های اپیدرم) دیده می‌شود و به دنبال آن تاول 
داخلی اپیدرمی ایجاد می‌شود. تفاوت میان ولگاریس و فولیاسه: 
ولگاریس-> تاول بلافاصله ch‏ لایه بازال (سوپرابازال) و 
فولیاسه > تاول در اپیدرم سطحی و زیر GAY‏ شاخی (ساب 
(Sines‏ 


1a 2S‏ به دنبال داروهاء پمفیگوس از نوع فولیاسه است (نه 
ولگاربس) 

پمفیگوئید تاولی (بولوس) 
- در اثر اتوآنتی بادی 180 علیه همی دسموزوم (اتصال درم و اپیدرم 
در محل غشای aol (ay‏ مشود 
- در ایمنوفلورسانس: رسوب خطی 1867 در محل اتصال درم و اپیدرم 
OLD‏ می‌شود 
- در gdb‏ تاول‌های سفت که به راحتی پاره نمی‌شود ایجاد می‌شود. 


مشخصه بافت شناسی: تاول بزرگ ساب اپیدرمال- اپیدرم فاقد 


آکانتولیز است (سقف تاول پوشیده از اپیدرم تمام ضخامت: 
افتراق از پمفیکوس) 


۱۷۸۷۷۷۷۵ 


پوست (فصل ۱) 


کارسینوم سلول بازال (BCC)‏ 
شایع‌ترین تومور پوستی است که اغلب در مناطق در معرض آفتاب دیده 
می‌شوند. 
مهمترین مشخصه مولکولی آن مش مذف عملکرد در 
1 ۳۲6 است (سندرم گورلین به de>‏ چهش ارثی ن PTCHI‏ 
با خطر بالای BCC‏ است). 
BCC‏ مشابه See‏ در افراد دچار نقص ایمنی و نقص در ترمیم DNA‏ 


(نه به اندازه (SCC‏ بیشتر دیده می‌شود. همچنین جهش در 53 نیز 
als‏ است. 


این تومور در ظاهر به صورت پاپول یا ندول‌های مرواریدی 
شکل هاوی عروق تلانژکتاتیک در alow‏ است. 


BCC‏ از سلول‌های شبیه لایه بازال اپیدرم با سیتوپلاسم 
Gail‏ و هسته‌های کوچک پررنگ مشتق می‌شود وصفحات, 
طناب‌ها یا جزایر سلول‌های بدخیم در ماتریکس 
استرومایی فیبروتیک Ly‏ موسینی قرار دارند. 
هسته‌های سلول‌های هاشیه‌ای تومور نمای 
نردبانی یا palisading‏ ایجاد می‌کنند و به صورت 


OIE‏ یک BES‏ بین سلول‌های تومورال و استرومای مجاور 
ایجاد می‌شود. (Cleft artifact)‏ 


کع‌نکته: BCC‏ از سلول‌های بازال پوست و فولیک ول gue‏ منشاء 
می‌گیرد بنابراین در سطوح مخاطی دیده نمی‌شود. 

کع نکته: ضایمات BCC‏ تهاجم لوکال گسترده به استخوان و wn‏ 
داشته اما متاستاز دوردست نادر است. 


sla JE‏ ملانوسیتی 
& هر نئوپلاسم خوش خیم مادرزادی یا اکتسابی ملانوسیت‌ها گفته 
می‌شود. بر اثر جهش‌های سوماتیک اکتسابی عملکرد در BRAF‏ 
یا RAS‏ ایجاد می‌شوند. 
خال‌های ملانوسیتی als‏ پاپول‌های کوچک (Smm>)‏ برنزه تا 


قهوه‌ای رنگ با پیگمانتاسیون یکنواخت و حاشیه‌ی گرد و مشیخص 
هستند. 
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در بررسی مورفولوژی آتیپی سلولی در پایین‌ترین 
لایه‌های اپیدرم (نه در کل ضخامت اپیدرم که معادل با 
کارسینوم درجا است) مشاهده می‌شود . همچنین در اییدرم 
پاراکراتوز نیز دیده می‌شود. 

در درم. الاستوز آفتابی. شامل رشته‌های الاستیک آبی - 
خاکستری ضخیم ناشی از آسیب مزمن با آفتاب و ارتشاح 
لنفوسیتی دیده می‌شود. 


کارسینوم سلول سنگفرشی پوست (SCC)‏ 

© ریسک فاکتورها: 
Coo )۱‏ (سرکوب ایمنی به خصوص درگیرندگان پیوند (به علت 
همراهی با (HPV‏ کارسینوژن‌های محیطی مثل od‏ زخم‌های مزمن 
بهبود dls‏ اسکار سوختگی قدیمی, آرسینک و اشعه یونیزان 
۲ ژنتیکی 

۷ جهش ۳53 (ناشی از اشعه (UV‏ 

۷ جهش HRAS‏ (ناشی از اشعه (UV‏ 

7 بیماری گزودرما اپیگمنتوزوم 
60 ممکن است از کارسینوم درجا منشاء گیرد. 
در بررسی مورفولوژی, کارسینوم درجاء آتیپی سلولی و دیسپلازی 
در همه لایه‌های اپیدرم دیده می‌شود اما تهاجم به غشای پایه وجود 
ندارد. 
در بررسی مورفولوژیک کارسینوم سنگفرشی مهاجم. درجاتی 
مختف از تمایزه از سلول‌های سنگفرشی چندضاعی همراه با 
کراتینیزاسیون وسیع (ایجاد مروارید کراتینی) تا سلول‌های گرد و 
آناپلاستیک. کراتینیزاسیون محدود و سلولی (دیس کراتوز) و کانون‌های 
نکروز ممکن است دیده شود. 


کت نکته: تومورهایی که در زمینه کراتوز آکتینیک رخ دهند رفتار 
تهاجمی کمتری دارند. 

تومورهایی که در زمینه اسکار سوختگی» زخم و پوستی که در معرض 
آقتاب نبوده ایجاد می‌شوند و 506های مخاطی(مشتق از دهان» say‏ 
مری) رفتار مهاجم‌تری دارند. 

در موارد کاملا تمایز SCC adh,‏ مرواریدهای GELS‏ و پل‌های بین 
سلولی دیده می‌شود. 


در بررسی بافت‌شناسی: 
در اپیدرم. هیپرپلازی لنتیژینوس ملانوسیتی (ملانوسیت‌های 
غیرطبیعی منفرد جانشین AY‏ سلولی بازال طبیعی می‌شوند» 
همراه با بزرگی یا ادغام آشیانه‌های سلول‌های خال و 
قرارگیری آن‌ها در طول محل اتصال درم و اپیدرم دیده می- 
شود. همچنین asl‏ سیتولوژیک رندوم (و نه در همه 
سلول‌ها) به صورت هیپرکرومازی (هسته‌های پررنگ) 
هسته‌های زاویه دار و نامنظم دیده می‌شود. 

در درم سطحی؛ سه خصوصیت دیده می‌شود: 

۱- ارتشاح لنفوسیت 

۲- ری زش پیگمن ملانین( melanin‏ 
6 به صورت خروج پیگمان ملانین و 
فاگوسیتوز آنها توسط ماکروفاژهای درمی 

۲- نوعی فیبروز خطی که آشیانه‌های ملانوسیتی اپیدرمی را 
احاطه می‌کند(فیروز AY‏ ای 


نوع فامیلیال خال دیسپلاستیک: خطر ابتلای بالاتر به ملائوم نسبت به 
نوع تک گیر. 
2S‏ نکته: اکثر ملانوم‌ها اولیه بوده و از JIS‏ قبلی منشأً نمی‌گیرند. 


ملانوم 
در پوست. مخاطات» مری» چشم و مننژ OLD‏ می‌شود. 
» عوامل خطرساز ملانوم: 
مهمترین ریسک فاکتور آن همانند سایر بدخیمی‌های پوستی آسیب به 
DNA‏ در اثر تماس با UV‏ به ویژه پوست روشن است. 


- استعداد ارئی ملانوم خانوادگی در اثر جهش رده زایا در جایگاه 
(CDKN2 ۸( 1‏ محل ژن P16‏ 
- توالی تغییرات DNA‏ طی ملانوم در کل در اثر تماس بانور 
خورشید: 
۱. واقعه‌ی ads!‏ چهش فعال کننده در ژن‌های BRAF‏ یا RAS‏ 
(شبیه خال معمولی) 
۲ از دست رفتن عملکرد CDKN2 A‏ و ژن سرکوبگر تومور P16‏ 
۳ نهایتا جهش ژن‌های سرکوبگر ۳53 و PTEN‏ (توانایی متاستاز) 
pail»‏ مولکولی متفاوت ملانوم در متاطلق بدون تماس با شور آفتاب 
(مثل مخاط): جهش کسب عملکرد در KIT‏ 


پاتولوژی 
خال‌های ملانوسیتی انواع مختلفی دارند: 
خال پیوستگاه(:6۷۷: (Junctional‏ که در آن‌ها آشیانه‌های 
ملانوسیتی در محل اتصال درم و اپیدرم دیده می‌شود. 

خال ترکیبی (Compound nevus)‏ علاوه بر وجود آشیانه‌های 
سلول‌های JE‏ در محل اتصال درم و اپیدرم. اين آشیانه‌ها در درم نیز 
جای می‌گیرند. 

خال درمی s(dermal nevus)‏ در این نوع JS‏ آشیانه‌های 
اپیدرمی محو شده و فقط در درم آشیانه‌های سلول‌های خال دیده 


می‌شود. 
خال‌های ترکیبی و درمال برجسته و خال‌های پیوستگاهی صاف 
می‌باشند. 


در بافت شناسی خال ملانوسیتی معمولی: سلول‌های ملانوسیتی 
گرد تا ببضی یک شکل و گرد با هستک نامشخص و فقدان 
میتوز یا میتوز اندک دیده می‌شود. 


#خال دیسپلاستیک 
۰ از نظر بالینی دارای ویژگی‌های زیر است و خطر بالاتر 
ابتلا به ملانوم را دارند: 
۱ عدم تقارن (حاشیه‌ی نامنظم) 
سطوح نامنظم (ریگی شکل) 


(variegation (پیگمانتاسیون‎ pire رنگ‎ 


be پوت‎ Se 


6mm< دیامتر‎ 


شیوع خال‌های دیسپلاستیک در سطوح در معرض و یا عدم معرض نور 
خورشید یکسان می‌باشد. 
جهش‌های فعال کننده در RAS‏ یا BRAF‏ در خال‌های دیسپلاستیک 


نیز ایجاد می‌شوند. 
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۰ در ملانوم دو مرحله ,15 شعاعی (Radial)‏ و عمسودی 
(Vertical)‏ وجود دارد: 


V‏ مرحله رشد سعاعی: زودرس است ابتدا گسترش جانبی 
ملانوسیت‌ها در مرز Ge‏ درم و اپیدرم (هایپرپلازی لنتیجینوس) و سپس 
رشد شعاعی داخل اپیدرم (Insitu)‏ رخ می‌دهد. 

Vv‏ فاز رشد عمودی: با گذشت زمان, ملانوم به صورت عمودی به 
Gor‏ درم رشد می‌کند و فاقد بلوغ سلولی بوده و به صورت ندول در 
ظاهر دیده می‌شود. در این مرحله متاستاز رخ می‌دهد. 


© فاکتورهایی که احتمال متاستاز در ملانوم را افزایش 
می‌دهند : 

۱ افزایش ضفامت برسلو(هععءنط gs (Breslow‏ 

تهاجم ندول (از سطح لایه گرانولر تا پائین‌ترین نقطه تومور در فاز 

ورتیکال) 

DL میتوز‎ ۲ 

۳._ وضعیت غده لنفاه‌ی نگهبان با بیوپسی ( Sentinel‏ 

(node 


۴ عدم برانگیفتن Awh‏ ایمنی موضعی 


در بررسی بافت‌شناسی» سلول‌های ملانومی از سلول‌های 
JE‏ بزرگتر بوده دارای هسته‌های درشت با حدود نامنظم» 
کروماتین متراکم در مجاور غشای هسته و هستک‌های 
اتوزینوفیل برجسته(۲60 (cherry‏ می‌باشند که به 
صورت آشیانه‌های اپیدرمی(رشد افقی) و ندول‌های شبیه 


بالن(رشد عمودی) در درم دیده می‌شوند. 


25 نکته: مهمترین علامت بالینی در ملانوم. تغییر رنگ یا اندازه یک 
ضایعه پیگمانته است. 
کم نکته: علائم بالینی هشداردهنده ملانوم: بزرگ شدن سریع یک 
خال قبلی, ایجاد خارش یا درد وقوع Ky‏ ضایمه پیگمانته جدید در 
بزرگسالی, نامنظمی کناره‌های یک ضایعه پیگمانته. مشاهده رنگ‌های 
مختلف در یک ضایعه. 
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6 oe oe 


عصبی مرکزی 


۱)آستر وسیتوم منتشر (diffuse)‏ (درجه (Il‏ 


در بررسی میکروسکوپیک. مشخصه آن افزایش خفیف تا 
متوسط در تعداد هسته‌های سلول‌های گلیال, درجاتی از 
پلئومورفیسم هسته‌ای و شبکه‌ای از استطاله‌های آستروسیتی 
Cate GFAP‏ (پروتئین اسیدی فیبریلاری گلیال) می‌باشد. 

مرز میان بافت نئوپلاستیک و طبیعی مغز ناواضح است. 


جهش در ژن‌های ایزوسیترات دهیدروژناز (IDH)‏ در آستروسیستوم 
درجه IL‏ و الیگودندرو گلیوم‌ها دیده می‌شوند. 


۲) آستروستیوم آناپلاستیک (درجه (II‏ 
در بررسی بافت‌شناسی. تراکم سلولی و پلئومورفیسم بیشتری دارند 
و افزایش میتوز GUE‏ میدهند. نکروز و پرولیفراسیون اندوتلیوم عروق 


خونی ندارد. 


GBM ) گلیوبلاستوم‎ )۳ 


علاوه بر یافته‌های بافت شناسی مشابه با 
آستروسیتوم آناپلاستیک. دارای ویژگی‌های زیر 


۱) تکثیر عروق (عروق غیر طبیعی با نشت ماده حاجب در 
روش‌های تصویر برداری مشخص می‌شوند.) 
۲) نکروز با نمای pseudo palisading‏ (نردبانی 


کاذنب): قرارگیری سلول‌های تومورال در اطراف مناطق 
نکروزه نمای فوق را به وجود می‌آورد. 

این دو ویژگی منجر به افتراق آستروسیتوم آناپلاستیک از 
GBM‏ می‌شود. 


۰ ظاهر گلیوبلاستوم متغیر به صورت نقاط سفت و سفید همراه با نقاط 
نرم و زردرنگ به Wo‏ نکروز همراه با دژنراسیون سیستیک و خونریزی 


می‌باشد. 


در کودکان آغلب تومورهای منزی از حفره Lie GAB‏ می‌گیرند در 
حالی که در بالفین تومورها معمولا در ناحیه فوق چادرینه‌ای قرار دارند. 
تومورهای CNS‏ دارای ضایعات پیش بدخیم و یا 1725100 مانند ple‏ 
کارسینوم‌ها نیستند. 

متاستاز این تومورها به خارج از CNS‏ به ندرت رخ می‌دهد. 


انواع تومورهای CNS‏ 

(A‏ اولیه 
ه منشاگلیال (تومورهای پارانشیم مغز) 

۷ آستروسیتوم 

¥ الیگودندروگلیوم 

¥ _اپاندیموم 
ه منشا نورونی 

۷ سنترال نوروسیتوم 

۷ گانگلیوگلیوما 

DENT V¥ 


ه متفرقه 
نلوپلايم با تمایز اندک (مدولوبلاستوم ) 
۷ تومور germ cell‏ 
7 لنفوم اولیه CNS‏ 
(B‏ ثانویه 
متاستاز به پارانشیم مغز از: ریه (شایمترین)» پستان, ملانوم 
متاستاز به دورا از: ody‏ پستان» پروستات 


گلیوم‌ها 


آستروسیتوم 
شایعترین تومور اولیه مغز در بالفین است که در دهه ۴-۶ 
شایعتر است. بیماران با علائمی چون سردرد» تشنج و نقایص نورولوژیک 
مراجعه می‌کنند. معمولا نیمکره‌های مغز را درگیر می‌کند. 
دربررسی بافت‌شسناسی» آستروسیتوم منتشر بر اساس درجه تمایز به 
سه گروه تقسیم می‌شود که با سیر بالینی و پروگنوز بیماری تطابق 
دارد: 
آستروسایتوم درجه 1 و TIT‏ تومورهای ارتشاحی, خاکستری و با حدود 
نامشخص می‌باشند. 


۳ 


اپاندیموم 
در دو دهه اول زندگی عمدتاداغل بطنی (معمولا نزدیک بطن چهارم) 


است و در بزرگسالان عمدتا در نخاع دیده می‌شود و در [مینه 


نوروفیبروماتوز نوع ۲ شایع است. 


در بررسی ماکروسکوپیک پاندیموم‌های واقع در بطن 
چهارم از کف بطن‌ها منشا می‌گيرند. 

در بررسی میکروسکوپیک. سلول هایی با هسته منظم 
وگرد تا بیضی با کروماتین گرانولرفراوان دیده می‌شود. که در 
زمینه ی فیبریلر (رشته‌ای) واقع شده‌اند. 

گاه سلول‌هسای تومورال دور همدیگر جمع شده روزت 
(8096066)تشکیل می‌دهند. 

یافته شایعتر دیگرتجمع سلول‌های مزبور در اطراف عروق به 
صورت Perivascular pseudo rosette‏ می‌باشد و 
فضای متشکل از زوائد سلول‌های توموری بین سلول‌ها و 
رگ دیده می‌شود. 


تومورهای نورونی 


نوروسیتوم مر 35 (Central neurocytoma) gs‏ 
نئوپلاسم با منشاء نورونی است که در داخل یا مجاورت بطن‌ها (معمولا 
بطن سوم یا بطن طرفی) یافت می‌شود. تومور معمولا Low grade‏ 
است 9 مشفصه SU‏ شناسی آن. هسته‌های گرد و یک شکل 

(مشابه الیگودندروگلیوم) همراه با جزایر نورپیلی می‌باشد. 


گانگلیو گلیوم (Ganglioglioma)‏ 
تومورهایی با رشد کند که متشکل از دو جزء گلیال ( مشابه آستروستیوم 
(low grade‏ و نورون JL‏ هستند و معمولا همراه با تشنج هستند. 


تومورهای نوروابی تلیال دبس امبریوپلاستیک 
(DENT)‏ 


Dysembryoplastic neuroepithelial tumor 
رشد آهسته در دوران کودکی است که با‎ Llow grade از تومورهای‎ 


تشنج ظاهر می‌شود. 

ضایعه عمدتا سطحی و کورتیکال در لوب تمپورال است. از نظر 
میکروسگویی نورون‌های گرد به صورت ستونی استقرار یافته و 
نورون‌های شناور (floating neurons)‏ در یک Aino)‏ میگزوئید 
مشهودند. 


۱ 
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پاتولیزی 


آستر وستیوم پیلوسیتیک 
تومورهای نسبتا خوش خیم عمدتا در کودکان و جوانان هستند. اغلب 


در مخچه وگاه در بطن سوم مسیرهای اپتیک دیده می‌شوند. کیستیک 


است واغلب یک ندول جداری دارد. 


در بررسی میکروسکوپیک, تومور از سلول‌های 
دوقطبی دارای استطاله‌های بلند. نازک» go‏ مانند 
(زوائد پیلوسیتیک) به ومود آمده است که از نظر 
GFAP‏ در رنگ آمیزی ایمونه هیستوشیمی مثبت 
می‌باشند. بعلاوه» الیاف رزفقال. اجسام گرانولاراتوزینوفیل و 
کیست‌های کوچک نیز دیده می‌شود. معمولا میتوز 9 
نکروز مشاهده نمی‌شود. 


که نکنه: فاقد جپش‌های IDA‏ می‌باشند. عمدتا دارای جهش 
BRAF‏ می‌باشند. 


الیکودندر و کلیوم 
در ano‏ ۴و۵ زندگی شایعترند. از علائم بالینی شایع بیماران تشنج 
می‌باشد. شایعترین محل آن در نیمکره‌های منزی (فرونتال و تمپورال) 
است. 
شایعترین یافته ژنتیک شامل مذف همزمان قطعات 
کروموزومی Ip‏ , و19 می‌باشد. 
در نمای ماکروسکوپی تومورهای ارتشاحی, خاکستری و ژلاتینی 
بوه و ممکن است با کلسیفیکاسیون همراهی داشته باشد. 


الیگودندروگلیوم خوب تمایز یافته (درجه 11) در 
بررسی میکروسکوپیک صفحات سلول‌های منظم با هسته 
کروی و کروماتین گرانولار ظریف دیده می‌شود که هسته 
bugs‏ هاله شفافی از سیتوپلاسم احاطه شده است. 
بعلاوه شبکه ظریفی از مویرگ‌های آناستوموز دهنده نیز در 
تومور دیده می‌شود. فعالیت میتوتیک اندک است. 
کلسیفیکاسیون در حدود ۸٩۰‏ دیده می‌شود (مهم) 
الیگودندر وگلیوم آناپلاستیک زیرگروهی مهاجم است که 
تراکم سلولی بیشتر, آناپلازی هسته‌ای و فعالیت میتوزی 
بالاتری دارد. 


سیستم عصبی مر 1555 (فصل ۲) 


تومورهای ژرم‌سل (سلول زایا) 
در دو دهه اول زندگی ایجاد می‌شوند و در جنس مذکر بسیار فراوان‌ترند. 
clagerm cell tumor‏ اولیه مغزی در امتداد LS‏ وسط عمدتا در 
مناطق پینه JT‏ و سوپراسلار ایجاد می‌شوند و در بسیاری از 
خصوصیات با همتای گنادی خود مشابهت دارند. 
شایعترین تومور اولیه سلول زایا در CNS‏ ژرمینوم است که شبیه 
سمینوم بیضه می‌باشد. 


مننژیوم (Meningiomas)‏ 
عمدتا در بالفین و با علائم مبهم و موضعی دیده می‌شود. به صورت 
توده هایی با حدود مشخص که به سخت شامه متصل هستند. 


در صورت Mal‏ به منتژیوم‌های DALAL‏ بخصوص در همرآهی با 


شوانوم عصب هشتم یا تومورهای گلیال Lb‏ وجود نوروفیبروم اتوز 
تیپ ۲ (NF2)‏ مطرح شود. البته حدود 4۵۰ مننژیوم‌هایی که با 1172 


همراه نیستند. چهش‌های در ژن NF2‏ واقع بربازوی th‏ کروموزوم ۲۲ 
(220) را نشان میدهند. 


مهمترین نماهای پاتولوژی در مننژیوم: 
۱ سلول‌ها به صورت گردبادی (Whored)‏ قرار گرفته‌اند 
Psammoma body ۳‏ 

۳ ترشحات ائوزینوفیلی PAS‏ مثبت 

* مننژیوم درجه یک (نمای معمول) 

© مننژیوه درجه QS‏ (آتبپیک): افزایش. سلولاریتی» 
میتوز, رشد بدون الگوی گردبادی» هسته بزرگ, نکروز/ همراه 
با رشد لوکال تهاجمی و عود بالاتر 

© مننژیوه درجه سم( ناپلاستیک یا (sds)‏ بسیار 
مهاجم» شبیه سارکوم یا کارسینوم درجه بالاء با میتوز بسیار 
بالاتر از نوع آتیپیک. 


تومورهای متاستاتیک CNS‏ 

عمدتا از نوع کارسینوم هستند به صورت توده هایی با حدود مشخص 
عمدتا در محل پیوستگاه ماده سفید و خاکستری دیده می‌شوند. مرز بین 
تومور و پارانشیم مفز مشخص است و اطراف آن pal‏ و گلیوز واکنشی 
دیده می‌شود. شایمترین منشأًمتاستازها: ریه. پستان پوست (pg tHe)‏ 
کلیه و گوارش 

متاستازها یک چهارم تا یک دوم تومورهای داخل جمجمه را تشکیل 
می‌دهند. 


۱۷۸۷۷۸۷۷۸۷ 


مدولوبلاستوم 
شایعترین نئوپلاسم ابتدایی نورونی - گلیالی دستگاه عصبی است که از 
نورواکتودرم مشتق می‌شود. 
El 1‏ در کودکان و منعصرا در ABAD‏ دیده می‌شود. 


مدولوبلاستوم بسیار پرسلول است و دارای صفحاتی از 
سلول‌های آناپلاستیک (Small blue)‏ می‌باشد. (سلول- 
های کوچک با هسته پررنگ و سیتوپلاسم اندک) 
اغلب در بین سلول‌های توموری Homer wright‏ 
6 دیده می‌شود (قرارگیری سلول‌های توسورال 
اطراف Ab‏ نوروپیل مرکزی)- میتوز فراوان است. 


کت نکته: مدولوبلاستوم به شدت بدخیم بوده (پروگنوز بد) اما نسبت به 
اشعه بسیار حساس است. 


سایر تومورها 


لنفوم اولیه CNS‏ 


اغلب به صورت لنفوم سلول B‏ بزرگ منتشر رخ می‌دهد. لنفوم CNS‏ 
شایعترین نئوپلاسم CNS‏ در افراد دچار نقص ایمنی است که تقریبا 
همیشه با عفونت EBV‏ همراه است. بعد از ۶۰ سالگی (افراد مسن) 


شایعتر است. 

وجه افتراق لنفوم اولیه CNS‏ از لنفوم متاستاتیک به مغفز 
(انویه): 

۱ در نوع Adal‏ ندول‌های متعدد توموری درون پارانشیم see‏ وجود دارد 
و درگیری خارج از CNS‏ غیرمعمول است 

۲ نوع ثانویه معمولا پارانشیم منز را درگیر نمی‌کند. (معمولا درگیر 
با منت 


در بررسی میکروسکوپیک: سلول‌های بدخیم از نوع سلول 
B‏ بزرگ تمایل به قرارگیری در اطراف عروق و بطن‌ها دارند. 
تومورهای مرتبط با EBV‏ حاوی مناطق وسیعی از نکروز 
هستند. 


لنفوم نسبت به تومورهای گلیال حدود نسبتا واضح تر دارده اما به اندازه 
متاستازها مجزا نمی‌باشند. 
کض‌نکته: مارکر CD20‏ جهت sul‏ سلول‌های13 کمک کننده است. 


۳ 


#بیماری فون هیپل لیندو: 

اختلال ژنتیکی: ژن سرکوبگر VAL‏ (پروتتین VAL‏ آنژیوژنز در 
پاسخ به هیپوکسی را کنترل می‌کند) 

اختلالات بالینی: همانژیو بلاستوم مخچه و رتین و کمتر در ساقه منز 
و نخاع - Cons‏ در کبد. کلیه, پانکراس و افزایش احتمال RCC‏ دو 
طرفه. 

همانژیوبلاستوم. تظاهر نورولوژیک اصلی بیماری است که در ظاهر 
به صورت نثوپلاسم بسیار پرعروق به صورت ندول جداری در کیست 
بزرگ و پر از مایع دیده می‌شود. (شبیه آستروستوم پیلوستیک) و در 
مخچه شایعتر است. 


در بررسی میکروسکوپیک, مخلوطی از مویرگ‌ها یا عروق 
کمی بزرگتر با جدار نازک همراه با سلول‌های استرومایی 
بینبینی واکوئوله و PAS‏ مثبت و غنی از Lapel‏ در بین آن‌ها 
دیده می‌شود. 


سندرم‌های توموری خانوادکی 


توبروس اسکلروز: 

اختلالات ژنتیکی: یک سندرم اتوزوم SE‏ است. 

۱ ژن سرکوبگر TSC]‏ که هامارتین را کد می‌کند. 

۲ ژن سرکوبگر 1502 که توبرین را کد می‌کند. 

اختلالات بالینی: هامارتوم‌های کورتیکال CNS‏ به نام تسوبو (به 
معنای گره) که با صرع همراهند. هامارتوم‌های ساب اپاندیمال که 
موجب هیدروسفالی انسدادی می‌شوند. آنژیومیولیپوم کلیوی, هامارتوم 
گلیال شبکیه, لنفانژیومیوماتوز ریوی, رابدومیوم قلبی, 

ضایعات جلدی شامل آنژیوفیبروم. ضخیم شدن چرم مانند پوست به 
صورت پلاک‌های موضعی (shagreen patches)‏ نسواحی 
هیپوپیگمانته شبیه برگ درخت زبان گنجشک (ashleaf patches)‏ 
و فیبروم زیر ناخن. 

آستروساتیوم غول آسای ساب اپاندیمال شایع است. 


در نمای ماکووسکوپی هامارتوم‌های کورتیکال سفت‌تر از قشر 
طبیعی و ظاهری شبیه سیب‌زمینی دارند که Tuber‏ نامیده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک» هامارتوم‌های کورتیکال از 
نورون‌های بزرگ درهم, بدون نظم و فاقد LY‏ بندی طبیعی 
قشر مغز تشکیل شده است که نمایی بینابین نماهای نورونی و 
سلول گلیال را بارز می‌کنند و دارای هسته بزرگ وزیکولاره 
هستک برجسته و سیتوپلاسم فراوان صورتی می‌باشند. 
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سیستم تناسلی مردانه 


نصل سوم 


تناسلی مردانه 


کار سینوم ز گیلی (Verucus carcinoma)‏ 
از انواع SCC‏ است و وابسته به HPV‏ نیست و الگوی رشد پاپیلار 


دارد. 


در بررسی مورفولسوژی: بدون el‏ سلولی است و 
حاشیه‌های عمیق» گرد و حبابی (bulbus)‏ دیده می‌شود. در 
ab‏ 90/6حاشیه‌های ارتشاحی و نامنظم همراه با ies‏ 


دارد. 


کت نکته: به صورت موضعی تهاجم می‌کند اما متاستاز نمی‌دهد. 


کر یپتور کیدیسم 

عدم نزول بیضه به داخل اسکروتوم بعد از سن یک سالگی است. 

در حالت طبیعی: در ماه سوم بارداری نزول lady‏ از حفره شگمی به 
داخل لگن رخ می‌دهد. 

در ۲ ماه آخر بارداری: نزول بیضه از لگن به اسکروتوم, LAZU‏ نزول 
کامل در بدو تولد رخ نمی‌دهد. 

در بیضه نزول نکرده, خطر عقیمی و بدخیمی (۵-۳ برابر) افزایش 
می‌یابد. در کریپتورکیدیسم یک طرفه, احتمال آتروفی و بدخیمی در 
گناد نزول کرده طرف مقابل, افزایش می‌یاید. 


در بررسی مورفولوژی» ممکن است در ابتدای زندگی؛ بیضه‌ها 
دارای ate!‏ طبیعی باشند. در سن ۵-۶ سالگی در صورت عدم 
درمان, آت(افی توبول‌ها دیده می‌شود و تا زمان بلوغ 
پیشرفت می‌کند. 

گاه کانسون‌هایی از نسستوپلازی سسلول زایای sb‏ 
توبولی 

(Intra tubular germ cell neoplasia)‏ نیز دیده 
می‌شود که می‌تواند منشاء تومورهای سلول‌های زایا ) germ‏ 
(cell‏ باشد. 


CAT نئوپلاسم‌های‎ 


پوشش این ناحیه از اپی‌تلیوم سنگفرشی است و بیش از YAO‏ 
نتوپلاسم‌ها از آن منشاء می‌گيرند. 

Penis نئوپلاسم‌های‎ 

© مهاچم: کارسینوم وروکوز. (سطحش نمای زگیلی دارد), SCC‏ 

Insitu ۰‏ بیماری بوون 


بیماری بوون (Bowen Disease)‏ 
کارسینوم درجا (CIS)‏ در این ASU‏ است و به صورت یک پلاک منفرد 
بر روی تنه آلت تناسلی قرار دارد. 


در بررسی مورفولوژی :سلول‌های اپی‌تلیالی دیسپلاستیک 
بوده و میتوز پراکنده دیده می‌شود. اما نکته مهم سلامت GLEE‏ 


پایه است و سلول‌ها به استرومای زیرین تهاجم نمی‌کنند. 


در 7/۱۰ موارد خطر تبدیل این بیماری به کارسینوم مهاجم سنگفرشی 
(SCC)‏ وجود دارد. 


کارسینوم سلول سنکفرشی در Penis‏ 
ریسک فاکتورهای آن عبارتند از: 


۷ بهداشت ضعیف که منجر به مواجهه با کارسینوژن‌ه‌ای موجود در 
اسمگما (9111681118) می‌شود (ترشح غدد سباسه در زیر پره‌پوس) 

HPV ۷‏ نوع ۱۲ و ۱۸ 

v‏ مردان ختنه نشده سیگاری و بالاتر از ۳۰ سال 


در بررسی ماکروسکوپیک: به‌صورت ضایعه‌ای باپولار» 
کراسته و خاکستری رنگ در glans‏ با Prepuce‏ دیده 
می‌شود که [ey‏ زخمی شده و ضایعه‌ای سفت» زخمی و با حدود 
نامشخص را ایجاد می‌کند. 

در بررسی میکروسکوپی: به صورت معصول SCC‏ 
op‏ میباشد (شبیه سایر تقاط بدن) 


بیضه مجاور Germ cell tumors‏ در همه موارد دیده می‌شود. 
نئوپلاسم‌های بیضه dy‏ دو دسته‌ی کلی تقسیم می‌شود: 

\( شایعترین نئوپلاسم )2.43 Germ cell tumors‏ 
هستند. عملا همگی بدخیم می‌باشند. 

۲) نئوپلاسم‌های Sex cord-stromal‏ شامل سلول‌های 
سرتولی یا لیدیگ یا سرتولی -لیدیگ, غیرشایع و اغلب خوش خیم‌ترند 
و بدلیل ترشح هورمونی, اختلالات اندوکرین ایجاد می‌کنند. 
تومورهای سلول زایای بیضه (Germ Cells)‏ به دو دسته 
تومورهای سلول زایای سمینومی و غیرسمین‌می 
طبقه‌بندی می‌شوند. 


سمییوم 
نئوپلاسم‌های cells‏ 06777 را به خود اختصاص می‌دهد. 


(شایعترین نئوپلاسم ژرم سل). 
در بررسی ماکروسکوپی: به‌صورت توده‌هایی بزرگ با حدود 
مشخص, خاکستری» سفید رنگ با قوام نرم هستند که از سطح برش 


بیضه بیرون میزنند. 


در بررسی میکروسکوپی نصفحاتی متشکل از سلول‌های 
بزرگ با حدود سلولی مشخص, سیتوپلاسم شفاف حاوی 
گلیکوژن (crate PAS)‏ هسته‌های گرد با هستک واضیح 
دیده می‌شود که توسط بافت فیبرو dy‏ لبول‌هایی تقسیم 
می‌شوند. در اين clears‏ فیبری, ALT)‏ لنفوسیت وگاه 
التهاب گرانولومی دیده می‌شود. 

در ۱۵ 7 موارد سلول‌هایی شبیه سن سیتوتروفوبلاست نیز 
وجود دارند که Laie‏ افزایش خفیف 9600 در سمینوم هستند 


CASS 2S‏ مهم: 
@ گاه در توده‌های سمینومی بزرگ نکروز انعقادی کانونی دیده می‌شود 
اما خونریزی وجود ندارد. فونریزی نشانه وجود یک جزء توموری 

غیرسمینومی سلول‌های زایاست. 

© شایعترین محل متاستاز دیررس سمینوم‌هاء غدد لنفاوی SUL)‏ و 
پاراآتورتیک می‌باشد. 

© تومور مارکرهای سمینوم بیضه LDH‏ است. AFP‏ ترشم 
نمی‌کند و در 7/۱۰ موارد HCG‏ دیده می‌شود. 

© سمینوم به رادیوتراپی کاملا حساس است و به شیمی درمانی نیز 
خوب پاسخ می‌دهند و مدت زمان طولانی به صورت موضعی باقی 
می‌ماند و بهترین پروگنوز را دارد. 


۷ 


3 
پتولوزی 
موارد زیر نیز تغییرات آنروفیک بیضه مشابه با کریپتوکیدیسم دارند: 

۷ ایسکمی مزمن 

¥ تروما 

V‏ پرتودرمانی 

۷ شیمی درمانی 

Vi‏ حالات هیپراستروژنیسم مثل سیروز 


ضایعات التابی 

© ارکیت و اپیدیدیمیت غیراختصاصی: به صورت عفونت اولیه 
ادراری شروع شده و به بیضه گسترش می‌یابد. بیضه متورم و دردناک 
است و در بافت شناسی ارتشاح التهابی با نوتروفیل فراوان دیده 
می‌شود. 

۰ ارکیت در نتیجه‌ی عارضه‌ی اوریون: در gh‏ بالغ شایعتر از 
کودکان است. در بافت شناسی عمدتا ارتشاح التهابی 
لنفوپلاسماسیتی دیده می‌شود. 

© سل: معمولا با اپیدیدیمیت شروع شده و بیضه به طور ثانویه درگیر 
می‌شود. در Cal‏ شناسی التهاب گرانولوم اتوز و نکروز پنیری 


(کائُوز) دیده می‌شود. 


مهمترین علت بزرگی بدون درد و سفتی بیضه‌ها هستند. 

عوامل خطر عبارتند از 

۱ کرییتورکیدیسم 

۲ سندرم‌های مرتبط با دیسژنزی بیضه testicular J‏ 
10 (سندرم prs‏ حساسیت به اندروژن) و سندرم کلاین 
فلتر 

ناهنماری‌های کروموزومی در تمام germ cell tumors‏ 
ایزو کروموزوم بازوی کوتاه کرومزوم ۱۲ (120) می‌باشد. 

کت چند نکته: 

¥ احتمال خطربدخیمی در برادران بیمار مبتلا به سرطان‌های بیضه 
افزایش می‌یابد. (سابقه‌ی فامیلی اهمیت دارد) 

وقوع سرطان در یک بیضه. خطر نتوپلازی در سمت مقابل را نیز 
افزايش می‌دهد. 

VW‏ اغلب تومورهای بیضه از ضایعات درجا منشاء می‌گیرند که به‌صورت 
نتوپلاسم سلول زایلی Eb‏ توبولی مشخص می‌شود. این ضایعات در 


کریپتورکیدیسم و دیسژنزی بیضه‌ها ایجاد می‌شوند. 
YW‏ ضایعات درجا (in situ)‏ به‌صورت کانون‌هایی در بافت طبیعی 
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سیستم تناسلی sis yo‏ (فصل ۳) 


کوریو کارسینوم 


در بررسی میکروسکوپی از صفحات سلول‌های مکعبی 
کوچک شبیه سیتوتروفوبلاست تشکیل شده‌اند که به طور 
نامنظم با سلول‌های سن‌سیشیوتروفوبلاست بزرگ احاطه 
شده‌اند. 

در رنگ‌آمیزی ایمونو هیستوشیمی» HCG‏ در سیتوپلاسم 
سلول‌های سن سیتوتروفوبلاستی دیده می‌شود . 

در ۱۰۰ موارد افزایش سطح HCG‏ سرم وجود دارد. 


تراتوم 
تراتوم: توموری که سلول‌های زایای نئوپلاسمی در مسیر سلول‌های 
سوماتیک تمایز می‌یابند. 
در شیرخواران و کودکان عمدتا خالص (pure)‏ و همگی خوش‌خیم 
هستند. در بالغین عمدتا به صورت mixed‏ با سایر تومورها و اغلب 
بدخیم هستند و بدون توجه به وجود polis‏ بالغ تا BLE‏ متاستاز 
می‌دهند. 
در میکروسکوپی مجموعه‌ی ناهمگون و درهم از سلول‌ها یا 
بافت‌های مختلف عصبی, عضلانی» پوشش سنگفرشی (پوست)؛ تیروئید, 
پوشش برونش یا گوارشی دیده می‌شود که در یک استرومای فیبرو یا 
میگزوئید قرار می‌گیرند. 
عناصر ممکن است بالغ (تراتوم (mature‏ پا نابالغ شبیه بافت جنینی 
(تراتوم (immature‏ باشند. 
تومورهای ژرم سل Mixed‏ 

در سنین ۱۵-۲۰ سال شایعتر است و دارای الگوهای ترکیسی مختلفی 
می‌باشد که شایع‌ترین آنهاء ترکیب تراتوم + کارسینوم 
امبریونال است. 
در ٩۰‏ موارد افزایش سطح AFP, HCG‏ سرم دیده می‌شود. 
تفاوت تومورهای سمینومی و غیرسمینومی سلول زایا: 
- سمینوم: تا مدت‌ها محدود به بیضه متاستاز در مراحل ripe‏ و 
عمدتا لنفاوی (ایلیاک و پاراآئورت) 
- غیرسمینومی: زودتر متاستاز می‌دهند. هم از طربق خون و هم 
لنفاوی و شایعترین متاستاز خونی کبد و ریه است. 
افزايش تومور مارکرهای سرمی: 

HCG ۲‏ کوریوکارسینوم و سایر تومورهای حاوی 

سن‌سیشیوتروفوبلاست 
V‏ آلفافیتوپروتئین: تومور کیسه زرده 
LDH ۷‏ سمینوم 
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تومور اسپرماتوسیتیک 


در گذشته سمینوم اسپرماتوسیتیک نامیده می‌شد ولی از نظر بالینی و 
بافت شناسی یک تشخیص مجزا است. 


در بررسی بافت شناسی سلول‌های چندوجهی در اندازه- 
cla‏ مختلف دیده می‌شود. 


که نکته: برخلاف سمینوم‌ها SB‏ ارتشاح لنفوسیتی. گرانولوم 
و سن سیتوتروفوبلاست هستند. با نشوپلازی داخل توبولی 


Germ cells‏ همراه نیستند و متاستاز نمی‌دهند. 


کارسینوم امبریونال 
در بررسی ماکروسکوپیک: از توده‌های مهاجم باحدود نامشخص 
دارای کانون‌های نکروز و خونریزی تشکیل شده‌اند. 


در بررسی میکروسکوپیک:سلول‌های نئوپلاستیک, 
بزرگ بوده مدود سلولی نامشخص, سیتموپلاسم 
بازوفیل. هسته‌های بزرگ با هستک برجسته دارند. 
سلول‌ها» به‌صورت صفحه‌ای, ساختارهای غددی وگاه پاپیلری 
دیده می‌شوند 


تومور کیسه زرده (تومور سینوس اندودرمال) 
شایعترین نئوپلاسم اولیه بیضه در کودکان زیر ۴ سال هستند و در ایین 
سن پروگنوز بسیار خوبی دارد. در بالغین اغلب به‌صورت Mixed‏ همراه 
با کارسینوم امبریونال دیده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک: سلول‌های اپی‌تلیال مکعبی 
کوتاه تا استوانه‌ای, تشکیل ساختمان‌های صفحه‌ای, رتیکولار 
(شبکه‌ای) OIE‏ پاپیلری و میکروسیستیک می‌دهند. 


گاه سلول‌های تومورال درکنار SAS,‏ جمع شده و 
ساختارهایی شبیه گلومرول اولیه را یادآوری می‌کنند 
که به آن اجسام شیلر - دوال (Schiller - Duwall‏ 
(000165گفته می‌شود. (مهم) 


گلبول‌های هیالنی اثوینوفیلیک حاوی فا یک آتتی‌تریپسین Lag‏ 
فیتوپروتئین در سیتویلاسم سلول‌های تومورال مشهود می‌باشد. با 
افزایش سطح سرمی آلفافیتوپروتئین نیز همراه است. 


‘A 


هیپرپلازی خوش‌خیم پروستات 
این بیماری بسیار شایع بوده و شیوع آن با افزایش سن افزایش می‌یابد. 
در ایجاد BPH‏ آندروژن‌ه انقفش تقویست‌کنن ده دارند. 


دی هیدروتستوسترون) مهرک هورمونی اصلی برای 
تکثیر اجزاء غددی و استرومایی به‌شمار می‌رود. که 
بواسطه‌ی آنزیم ۵ آلفاردوکتاز ۲ از تستوسترون در گردش 
ایجاد می‌گردد. 

BPH‏ تقریبا همیشه در قسمت داخلی ناهیهی بینابینی 


پروستات رخ می‌دهد. 
در بررسی ماکروسکوپیک: در plow‏ مقطع. ندولاریتی دیده 
می‌شود. (ندول‌های متعدد با حدود مشخص و برچسته) 


در بررسی میکروسکوپیک:تکثیر هر دو جزء غددی 9 
ادسترومایی دیده می‌شود. 

غدد هیپرپلاستیک متسع و مفروش از اپی‌تلیوم دولاید, 

( بازال مسطح و استوانه‌ای بلند) دیسده مسی‌شوند.گاه 
برآمدگی‌های پاپیلاری نیز داخل غدد دیده می‌شود. غالبا 
مجاری غدد حاوی ماده پروتئینی غلیظ به نام اهسام 


استرومای تکثیر AL‏ فیبروعضللانی بین غدد دیده می‌شود. 


کارسینوم پروستات 
علل احتمالی کارسینوم پروستات: 
۱) آندروژن‌ها: 
۷ سرطان پروستات در مردانی که پیش از بلوغ اخته شده‌اند ایجاد 
نمی‌شود . 
۷ افزایش سطح سرمی آندروژن‌ها با افزایش خطر کنسر پروستات ‏ 
همراهی ندارد. 
۲) ورائت: افزایش خطر کارسینوم پروستات در بستگان درجه اول فرد 
مبتلا و برخی نژادها 
1( عوامل محیطی 
شیوع بیشتر در مناطق جنرافیایی خاص 
۷ رژیم غذایی غنی از چربی 
(E‏ تغییر ژنتیکی اکتسابی: ژن‌های الحاتی TMPRSS2-ETS‏ 
در ۴۰-۶۰ سرطان‌ها 


پتولوژی 


از نظر آناتومیک به چهار منطقه پری اورتال, ناحیه sj Spe‏ ناحیه 
بینابینی (ترنزیشنال) و ناحیه محیطی تقسیم شود. 

از نظر بافت‌شناسی, از ساختارهای غددی مفروش از اپی‌تلیوم و AY‏ 
میواپی «JUL‏ واقع در استرومای همبندی تشکیل شده است. 

ضایعات هییرپلاستیک عمدتا در مناطق پری اورترال و 
بینابینی داخلی و اغلب کارسینوم‌ها در نواهی ممیطی دیده 


می‌شوند. در نتیجه اغلب کارسینوم‌ها در معاینه رکتال قابل تشخیص 


پروستاتیت‌ها 


تشخیص پروستاتیت بر اساس بیوپسی نیست زیرا یافته‌های آن 
غیراختصاصی است و بیوپسی از یک پروستات عفونی منجر به سپسیس 
می‌شود. استثنا پروستاتیت‌های گرانولومی است که برای رد کنسر حتما 
باید بیوپسی انجام شود. 


۱) پروستاتیت حاد باکتریال: 
توسط عوامل ایجاد کننده UTI‏ مثل باسیل‌های گرم منفی روده‌ای 
(مهمترین آنها اشرشیا (E.Coli‏ ایجاد می‌شود. 


۲) پروستانیت مزمن باکتریال 


۳) سندرم درد لگنی مزمن: 
که به انواع التهابی (حضور لکوسیت در ترشح پروستات) و غیرالتهابی 
(بدون لکوسیت) تفسیم می‌شود. 


(IF‏ پروستاتیت گر انولوماتو: 

از انواع پروستاتیت مزمن است و به دلایل متعددی OLD‏ می‌شود: 

۷ شایعترین علت پروستاتیت گرانولوماتو تزریق BCG‏ جهت درمان 
کنسر سطحی ممائه است که از لحاظ بافت شناسی با سل پروستات 
غیرقابل افتراق است. 

۷ پروستاتیت کرئولومتوقارچی فقط در افاد دچار ضعف ایمنی دیده 
می‌شود. 

انواع پروستاتیت گرانولوماتو غیراختصاصی در اثر واکنش چسم 
خارجی به ترشحات مجرا و آسینی‌های پاره شده و نیز پس از 
جراحی پروستات (TURP)‏ دیده می‌شود. 

که‌نکته: تنها نوع پروستاتیت است که به دلیل سفتی پروستات و 


افتراق از کانسر, بیوپسی صورت می‌گیرد. 


WWW.Parsiandanesh.com 


)۳ (فصل‎ ts yo i سیستم‎ 


STD 


در مبتلایان به HIV‏ شایعتر است و احتمال درگیری اندام‌ها و 
نوروسیفیلیس بیشتر است. 
توسط اسپیروکت ترپونماپالیدوم که US‏ میزبان طبیعی آن 
انسان است ایجاد می‌شود. 


تست‌های آنتی‌بادی غیر ترپونمایی | تست‌های آنتی‌بادی ترپونمایی 


MHATP FTA-ABS | VDRL RPR 


(اندازهگیری آنتی کاردیولییین آنتی‌بادی) 


سنجش آنتی‌بادی علیه آندی‌ژن 
اختصاصی ار گانیسم 


۲ هفته یس از ورود اسپبروکت | ۴-۶ هفته پس از ورود اسپیروکت‌ها 


وی ونان نمی سود 
۲-۶ هفته مثبت باقی می‌مانند علیرغم دریافت درمان تا مدتی طولانی 


با درمان تیتر آنها افت می‌کند و نهایتا | مثبت باقی می‌مانند 


منفی می‌شوند 

احتمال مثبت کاذب بیولوژیک | احتمال مثبت کاذب کل ils‏ 7۲ 
:VDRL‏ ۱۵۸ 

مفید چهت غربالگری عمدتا به منظور تأیید استفاده می‌شود 


(در مرحله‌ی ثائویه قویا مثبت هستند و | (در موارد تست‌های غیرترپونمابی 


مثبت) 


در مرحله‌ی al‏ منفی می‌شوند) 


ضایعه پاتوگنومونیک سیفیلیس, اندآرتریت تکثیری به همراه 
ارتشاح غنی از پلاسماسل است. 


@ سیفیلیس اولیه: 

پس از طی دوره کمون (به‌طور متوسط ۲۱ روز)» ضایعه‌ای به نام شانکر 
در محل ورود میکروب در شریک جنسی دیده می‌شود. 

شانکر در آغاز ب‌صورت پاپول سفت (افتراق از شانکر نرم هموفیلوس 
دوکره‌ای) و کوچک است که بتدریج بزرگ WAS‏ زخمی بدون درد با 
حدود مشخص و قاعده‌ای مرطوب و تمیز به وجود می‌آورد. 

در میکروسکوپ‌های معمول با رنگ آمیزی نقره مانند وارتین 
استاری اسپیروکت‌ها قابل رویت هستند. 


در بررسی میکروس‌کوپیک :اغلب کارسینوم‌های 
پروستات از نوع آدنوکارسینوم با درجات تمایز خوب تا متوسط 
هستند. 

ضایعات با تمایز بهتر از غدد پشت به (Back to cut‏ 
back)‏ بدون وجود استروما در بین غدد تشکیل شده‌اند. غدد 
مزبور کوچکتر از غدد طبیصی بوده و از یک لایه سلول 
مکعبی مفروش شده‌اند و لایه قاعده‌ای موجود در غدد 


طبیعی 3999 ندارد. 

سلول‌های توموری سیتوپلاسم روشن تا بنفش» هسته بزرگ 
و یک یا چندین هستک بزرگ دارند. 

با افزایش درجه تومور, ساختارهای غددی نامنظم. یا نماهای 
پاپیلری» غربالی (cribriform)‏ وگاه صفحه‌ای دیده 


می‌نود: 


کع‌نکته: یکی از ابزارها برای grading‏ (درجه‌بندی) کارسینوم 
پروستات» سیستم Gleason‏ است که براساس میزان تمایز غددی 


و نمای رشد تومور در استروما است. 

درجه یک نمایانگر تمایز یافته‌ترین تومورها و با بهترین پروگنوز بوده و 
درجه ۵ هیچ تمایز غددی را نشان نمی‌دهند. (بدترین پروگنوز) 
غربالگری سرطان پروستات با ترکیب DRE‏ و PSA‏ است. 
زیرا اغلب کانسرها کوچک» غیرقابل لمس و بدون علامت هستند. 

کنسر پروستات به علت موقعیت محیطی آن با احتمال کمتری نسبت به 
7 منجر به انسداد پیشابراه می‌شود. 

ممکن است در اوایل بیماری متاستاز به غدد لنفاوی رژیونال لگنی دیده 
شود. تهاجم به رکتوم غیرشایع است. 

در کارسینوم pale‏ هتاستاز ay‏ استخوان شایع cow!‏ که عمدتا 
استئوبلاستیک می‌باشند. 


محدودیت ۳5۸: 

PSA -۱‏ آنتی‌زن اختصاصی پروستات و نه آنتی‌ژن اختصاصی 
کارسینوم پروستات است و علاوه بر اپی‌تلیوم پروستات طبیی در 
بدخیمی ling»‏ پروستاتیت‌ها و هیپرپلازی خوش‌خیم پروستات؟ 
انفارکتوس و دستکاری‌های پروستات نیز افزایش می‌یابد. 

PSA -۳‏ در تعدادی از کارسینوم‌های پروستات افزايش نمی‌پابد. 
فایده‌ی ۳۹۸: پس از تشخیص سرطان, اندازه‌گیری‌های سریال 
۸ در ارزیابی پاسخ به درمان و همچنین کشف عود یا بیماری 


منتشر ارزشمند است. 


۲. 
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#سیفیلیس ثالثیه: 

شامل انواع زیر است: 

۱) آئورتیت سیفیلیسی در مردان بسیار شایعتر بوده و اساساً 
به‌صورت اندارتریت اوبلیتران آثورت پروگزیمال است که می‌تواند منجر 
به آنوریسم شود. 

۲) نوروسیفیلیس انواع آن عبارتند از: بیماری مزمن مننگووسکولار, 
تابس دور سالیس و پارزی عمومی 

۳) سیفیلیس ثالثیه خوش خیم: با ایجاد O95‏ مشخص می‌شود 
که شایعترین محل آنهاء استخوان (شکستگی پاتولوژیک و تورم» پوست 
و مخاطات (ضایعات ندولار یا زخمی) می‌باشد. 


گوم در بررسی ظاهری, به‌صورت توده‌ای سفت و نامنظم از بافت 
نکروزه است که توسط بافت همبندی احاطه شده است. 


در بررسی میکروسکوپیک گوم : گرانولومی با نکروز 
انعقادی مرکزی و در اطراف آن ارتشاح التهابی متشکل از 
لنفوپلاسماسل ماکروفاژهای فعال یا سلول‌های اپی‌تلیوئید 
وگاه سلول‌های giant‏ دیده می‌شود. در بخش محیطی بافت 
فیبروز دیده می‌شود. 

اسپیروکت‌ها بندرت در ضایعات دیده می‌شوند. 


پس کمتر از مرامل اولیه و ثانویه مسری است. 
در این مرحله تست‌های سرولوژیک غیرترپونمایی منفی و 
تست‌های آنتی‌بادی ترپونمایی مثبت می‌باشند. 


سیفیلیس مادرزادی 

سه تظاهر دارد: ۱-مرده زایی» ۲- سیفیلیس نوزادی ۳- سیفیلیس 
مادرزادی دیررس 
در موارد مرده بدنیا آمده شایعترین تظاهرات عبارتند از: 
0 هپاتومگالی و فیبروز پانکراس 

در استخوان‌هاء التهاب تخریب محل اتصال استئوکندرال در 
استخوان‌های بلند و جذب و فیبروز استخوان‌های پین جمجمه دیده 
می‌شود. 
O‏ ریه. سفت و رنگ پریده می‌شود که به دلیل ارتشاح سلول‌های 
التهابی و فیبروز جدار آلوئول (پنومونی آلبا) می‌باشد. 


سیفیلیس نوزادی 
نوزادان مبتلا دچار رینیت مزمن و ضایعات جلدی مخاطی مشابه 
ضایعات سیفیلیس ثانویه در بالفین می‌شوند. 


۳۱ 
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در بررسی میکروسکوپیک شانکوناز Ga‏ رفتن اپیدرم در 
ناحیه زخم و هیپرپلازی در محیط آن مشاهده می‌شود. در درم. 
ارتشاح لنفوسیت و پلاسماسل و اندارتریت پرولیفراتیو 
دیده می‌شود. 

اندارتریت پرولیفراتیو شامل هیپرتروفی و تکثیر اندوتلیوم. 
فیبروز انتیما و تنگی مجرای رگ می‌باشد. 

گاه لنفادنوپاتی ناحیه‌ای بدون درد نیز دیده می‌شود. 


در بررسی سرولوژی: آزمون‌ها در مراحل اولیه. عمدتا منفی هستند. 
بنابراین در صورت شک تشخیصی باید از بررسی ضایعه شانکر با 
میکروسکوپ Dark field‏ استفاده کرد و که توسط ol‏ 
اسپیروکت‌ها قابل مشاهده‌اند . 


#سیفیلیس ثانویه: 

حدوداً ۲ ماه پس از محو شدن شانکر و در بیماران درمان نشده ایجاد 
می‌شود . از دو گروه ضایعه تشکیل شده است: ضایعات 
جلدی - مخاطی و لنفادنوپاتی وسیع 

o‏ ضایعات جلدی: ماکولوپاپولار پوسچولار یا پوسته ريزنده هستند. 
توزیع متقارن داشته و در کف دست و پا شایع است. 


olf‏ ضایعاتی برجسته با قاعده پهن به نام کوندیلوها لاتا در مناطق 
مرطوب پوست مثل کشاله ران و زیر بغل دیده می‌شود. 

o‏ ضایعات مخاطی شبیه کوندیلوما LY‏ در حفره دهان, حلق و 
دستگاه تناسلی خارجی دیده می‌شود. 


۷ اسپیروکت‌ها نیز قابل رویت هستند که مانند سیفلیس اولیه 


مسری می‌باشد. 
۷ در بررسی بافت شناسی اندآرتریت تکثیر مشخصه بیماری 


۷ ضایعات جلدی- مخاطی سیفیلیس اولیه و انویه پر از 
اسپیرو کیت و به شدت آلوده کننده می‌باشند. 


ه لنفادنوپاتی: در گردن و aol‏ اینگوئینال شایعتر می‌باشد. 

دراین مرحله هم تست آنتی‌بادی‌های ترپونمایی و هم غیرترپونمایی قویا 
در نهایت بیماران وارد مرحله تأخیری نهفته بدون علامت می‌شوند و ۵ 
تا ۲۰ سال بعد دچار علائم سیفیلیس ثالثیه می‌شوند. 


سیستم تناسلی مردانه (فصل ۳) 


در بررسی بافت شناسی غده لنفاوی, التهاب گراتولومی به 
همراه کانون‌های نکروز نامنظم و حاوی ارتشاح 
نوتروفیل (آبسه‌ی ستاره‌ای) مشهود است و انکلوزیون‌های 
کلامیدیایی در سیتوپلاسم سلول‌های اپی‌تلیومی یا سلول‌های 
التهابی وجود دارد. 


شانکروئید (شانکر نرم) 
عامل آن هموفیلوس دوکر یک کوکوباسیل گرم منفی و کوچک 
است که منجر به بیماری زخمی حاد و لنفادنوپاتی می‌شود. 
۴ روز پس از ورود باسیل به بدن, پاپولی اریتماتو و دردناک ایجاد 
می‌شود که پس از چند روز تبدیل به یک زخم نامنظم می‌شود . 
برخلاف شانکر سیفلیس ضایعه نرم است و ممکن است متعدد باشد. 
غدد لنفاوی بزرگ buboes)‏ یا خیارک) و دردناک ممکن است با 


خوردگی پوست سبب ایجاد زخم‌های مزمن درناژشونده گردند. 


در بررسی میکروسکوپیک زخم :از سطح به عمق به 
ترتیب VY dw‏ دیده می‌شود: 

۷ نوتروفیل و فیبرین 

¥ بافت گرانولاسیون حاوی کانون Le‏ از نکروز و عروق 
ترومبوزه 

¥ ارتشاح متراکم لنفوپلاسماسیتی در عمق 


ک‌نکته: محیط کشت اختصاصی در دسترس نیست و تشخیص تنها 
بر اساس شواهد بالیتی است. 


کرانولوم اینگوئینال 
یک STD‏ فیبروزان مزمن است که به وسیله کالیماتوباکتریوم 
گرانولوماتیس که باسیل گرم منفی کپسول‌دار است ایجاد می‌شود. 
بافت گرانولاسیون فراوانی تولید می‌شود که در ظاهر به‌صورت توده‌ای 
نرم بنظر می‌رسد 
برخلاف نام بیماری و بر خلاف شانکروئید. درگیری غدد لذفی 


ناهیه‌ای نادر org‏ یا تنها تغییرات واکنشی غیراختصاصی دیده می‌شود. 


® سیفیلیس مادرزادی دیررس 
سیفیلیس مادرزادی درمان نشده که بیش از ۲ سال طول کشیده باشد. 
تظاهرات آن عبارتند از: تریاد هوچینسون (دندان‌های پیشین 
مرکزی شکافدار کراتیت بینابینی و کری عصبی). ساق پای شمشیری» 
دندان‌های آسیای توت JSS‏ منتژیت مزمن, بینی زینی شکل. 


سوزاک (Gonorrhea)‏ 
کم نکته: همراهی با plo‏ (۹]1ها به خصوص کلامیدیا تراکوماتییس 
شایع است. 
انسان تنها مخزن نایددریاگونور۵] می‌باشد و تماس مستقیم با مخاط 
فرد آلوده منجر به انتقال آن می‌شود. باکتری توسط مولکول‌های 
چسبندگی و پیلی به اپی‌تلیوم استوانه‌ای یا ترنزیشنال متصل می‌شود و 
از میان آنها به بافت‌های زیرین نفوذ می‌کند. 
در رنگ‌آمیزی گرم (gram stain)‏ ترشحات اورتراء دیپلوکوک گرم 
منفی فراوان در سیتوپلاسم نوتروفیل‌ها (اینتراسلولار) دیده می‌شود. 
عفونت گنوکوکی دستگاه تناسلی با انتشار به حفره صفاق سبب گسترش 
اگزودا به نواحی پاراکولیک راست و کبد شود و پری CTD‏ گنوکوکی 
ایجاد کند. 
عفونت منتشر (تنوسینوویت آرتریت و ضایعه پوستی) عمدتا در افراد 
مبتلا به کمبود کمپلمان رخ می‌دهد و سوش‌های مزبور به عمل لیتیک 
کمپلمان مقاومند. 
علامت در مردان: سوزش و تکرار ادرار و ترشحات موکوسی- چرکی 
ppg)‏ 


اورتریت و سرویسیت غیر کنو کوکی 
عفونت با کلامیدیا تراکوماتیس شایعترین علت STD‏ و پس از آن 
اوره آپلاسما در مقام دوم STD‏ غیرگنوکوکی قرار می‌گیرد. 
Lares‏ تراکوماتیس, باسیل گرم منفی کوچک و انگل داخل سلولی 
اجباری ات 
کلامیدیا در برش‌های بافتی با رنگ‌آمیزی گرم دیده 
نمی‌شود و قادر به رشد در ممیماهای کشت معمول 
نیست. بهترین روش تشخیص کلامیدیاء آمپلیفیکاسیون اسیدهای 
نوکلئیک (PCR)‏ در ادرار است. 


لنفوکرانولوم ونروم (LGV)‏ 
در مرحله ابتدایی پاپول و زخم ناحیه تناسلی و در ادامه لنفادنوپاتی 
Lula‏ یا فورال دردناک یک طرفه همراه با تشکیل فیستول ایجاد 
می‌کند. 
توسط کلامیدیا تراکوساتیس اما کونه‌ای متفاوت از ایجاد کتندگان 
سرویسیت و اورتریت غیرگنوکوکی رخ می‌دهد. (نوع اما (L3, L2,‏ 


۳۲ 


WWW.Parsiandanesh.com 


بررسی بافت شناسی ضایعات اولیه عفونت تناسلی 
(وزیکول‌های قرمز و دردناک ناحیه تناسلی و مقعدی- (SES)‏ 
HSV‏ 

۱ وزیکول‌های داخل اپیدرمی همراه نوتروفیل و سلول‌های 
حاوی انکلوزیون Als‏ هسته‌ای ویروسی مشخص 
یه نم اکلیوزیون کلاسیک کودری نوع ۸) دیده می‌شود. 
این ساختارهای داخل هسته‌ای یکنواخت؛ ارغوانی بوده و با 
هاله شفاف احاطه می‌شود. 

۲ سلول‌های آلوده به هم پیوسته و سن‌سیوشیوم-های 
sia‏ هسته‌ای ایجاد می‌کنند. 


وضعیت‌های Sin agi wb‏ 
- سیستیت باکتریال 
- سیستیت هموراژیک (خونریزی دهنده): در مصرف 
سیکلوفسفامید و عفونت آدنوویروسی 
- سیستیت بینابینی: موجب سندرم درد لگنی مزمن» به ویژه در 
زنان می‌شود. 
علایم: درد سوپراپوبیک» هماچوری» سوزش ادرار» فیبروز دیواره مثانه 
مالاکوپلاکی: بیماری التهابی ay‏ دلیل نقص عملکرد فاگوسیتی 
ماکروفاژ 
در بررسی CSL‏ شناسی: مواد دانه‌دار (گرانولار) فراوان داخل 
سیتوپلاسم ماکروفاژها همراه با رسوبات معدنی BY AY‏ گرد هم مرکز 
از جنس کلسیم به نام میکائّیلیس گوتمن دیده می‌شود. 
- سیستیت پوليپوئید: در اثر تحریک tlle‏ برجستگی‌های 
پولیپوئیدی پهن و برجسته به دلیل pal‏ شدید زیر مخاطی 
که‌نکته: سیستیت پولیپوئید از لحاظ بالینی و بافت شناسی با کارسینوم 
پاپیلاری یوروتلیال اشتباه می‌شود 


نئوپلاسم 
کارسینوم یوروتلیال: شایعترین سرطان مثانه 
علامت: هماچوری بدون درد 
عوامل خطر: سیگار, کارسینوژن hid‏ درمان با سیکلوفسنامید, 
رادیوتراپی» سابقه خانوادگی 
کع‌نکته: کارسینوم سلول سنگفرشی (SCC)‏ مثانه مرتبط با عفونت 
شیستوزوما هماتوبیوم است. 


۳۳ 


در بررسی میکروسکوپی: هیپربلازی شدید اپیتلیومی در 
کناره‌های زخم دیده می‌شود که به علت شباهت به کارسینوم 


سنگفرشی, سودواپیتلیوماتوس هییرپلازی نامیده 
می‌شود. 

در رن_گ‌آمیزی گیمسای اسمیر تهیه شده ازاگ زوداه 
کوکوباسیل‌ریز درون واکوئول‌های ماکروفاژ تحت عنوان 
اجسام دونوان دیده می‌شود. 


عفونت با وبروس پاپیلوم انسانی HPV‏ 
این ویروس» اپی‌تلیوم سنگفرشی را درگیر می‌کند و دارای انواع مختلفی 
است که به دوگونه کم خطر و پرخطر تقسیم می‌شوند. 
عمدتا در ناحیه تناسلی زیرگروه‌های کم خطر شامل نوع ۰۱۱ ۶ هستند 
که در آنها WDNA‏ ویروس با ژنوم میزبان ادغام نمی‌شود و به‌صورت 


اپی‌زومی آزاد باقی می‌ماند. 


این گروه سبب ایجاد ضایعاتی به نام کوندیلوما اکومیناتا (زگیل 
تناسلی) می‌شوند در بررسی میکروسکویی ءتکثیر شدید 
pga ol‏ سنگفرشی (آکانتوز)» پاپیلوماتوز و کویلوسیتوز دیده 
می‌شود. کویلوسیت‌هاء که نشانه اصلی عفونت با 
۷ آهستند. سلول‌های اسکواموس سطحی دارای هسته 
هیپرکروم؛ امنظم و زاویه‌دار و هاله شفاف دور هسته 
می‌باشند» که ناشی از اثر سیتوپاتیک ویروس است. 


هرپس سیمپلکس تناسلی 
شامل HSV‏ نوع ۱ و ۲ است که به ترتیب عفونت دهانی و تناسلی 
ایجاد می‌کنند 
اغلب موارد تب خال‌های مقعدی- تناسلی توسط HSV-2‏ ایجاد 
می‌شود اما به دلیل افزایش تماس جنسی دهانی نوع یک نیز افزایش 
acd,‏ است. 
عالائم: ضایعات تاولی موضعی دردناک همراه با سوزش ادراره ترشحات 
پیشابراهی و بزرگی و دردناک شدن گره لنفاوی موضعی و همچنین 
تظاهرات عمومی مثل تب درد عضلانی و سردرد 
PCR‏ حساس‌ترین روش و ارجح برای انسفالیت هرپس است. 
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(Fb) ta yo ha i 


بافت شناسی 

- دوضایعه پیش سا[ کارسینوم یوروتلیال مهاجم: 

۱. نئوپلاسم‌های پاپیلاری غیرمهاجم 

۲ کارسینوم درجا (CIS)‏ 

تقسیم بن دی تومورهای پاپیلاری اوروتلیال 
غیرمهاجم: بر اساس درجه‌بندی با توجه به ساختار و شکل 
سلولی (که در پروگنوز مهمترین فاکتور محسوب می‌شود): 

۱. پاپیلوم 

۲ نئوپلاسم یوروتلیال پاپیلاری با ظرفیت بدخیمی پایین 
Low malignant potential))‏ 

۳ کارسینوم یوروتلیال پاپیلاری درجه پایین 

۴ کارسینوم یوروتلیال پاپیلاری درجه بالا 

5 سلول‌های با ظاهر بدخیم در اوروتلیوم مسطح, بدون 
چسبندگی به یکدیگر و بدون تهاجم به لامیناپروپریء 
بوسیله‌ی سیتولوژی ادرار قابل تشخیص است . عمدتا چند 
کانونی است. ۷۰-۵۰ به Crow‏ سرطان مهاجم به عضله 
پیشرفت می‌کند. 

کانسر اوروتلیال مهاجم: همان نمای L CIS‏ نتوپلاسم 
پاپیلاری اما با تهاجم عمقی به عضله دیواره مثانه 


مهمترین عامل پروگنوز: وسعت تهاجم (عضله سطحی, عمقی: 


a‏ ادوانتیس مثانه با چربی دور مثانه) و Staging‏ (میزان 


(als 


فاکتورهای خطر عود کانسر مثانه: اندازه تومور. grade , stage‏ (درجه 


و مرحله» چند کانون بودن» میتوز, همراهی با CIS‏ مخاط اطراف. 


۱۷۱۷۷۷۷۷ 


سیستم خونساز و لنفاوی 


علل آنمی همولیتیک 

(Intrinsic) RBC اختلالات‎ (۱ 

(PNH) اکتسابی: هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه‎ A 

B‏ ارتی: 

7 افتلالات غشایی: نقص در پروتنین‌های LAE‏ (اسفروسیتوز, 
الیپتوسیتوز)» نقص در لیپیدهای غشا (آبتا لیپوپروتئینمی) 

7 افتلالات آنزیمی: کمبود پیروات کیناز و هگزو GLAS‏ کمبود 
GOPD‏ و گلوتاتیون سنتتاز 

¥ افتلالات هموگلوبین: تالاسمی (کاهش ساخت (Hb‏ کم 
خونی داسی و هموگلوبین‌های ناپایدار (سنتز هموگلوبین با ساختار 

ناقص) 


(Extrinsic) RBC ناهنجارهای خارج‎ (۳ 

۸ با واسطهٌ آنتی‌بادی: واکنش‌های انتقال gg‏ اریتروبلاستوز 
جنینی» کم خونی‌های اتوایمیون (دارو و لوپوس و عفونت و...) 

TTP ( کم خونی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک‎ RBC 4 تروما‎ B 
نقص دریچه‌های قلبی‎ (DIC 

.C‏ عفونت‌ها: مالاریا 


اسفروسیتوز ارنی (HS)‏ 

به‌صورت اتوزوم غالب به ارث می‌رسد. در 67۵ موارد توارث اتوزوم 
متلوب دارد که بیماری شدیدترایجاد می‌کند. 

- بخش پروتئین‌های اسکلت سلولی (عمدتا اسپکترین, آنکیرین و 
پروتئین‌های باند ۳) موجب نقایص اتصالات عمودی غشا می‌شود. 
اختلالات به دنبال ناهنجاری‌های اسکلت غشای سلولی: کروی شدن 
گلبول‌های قرمز, کاهش سطح به حجم. SMOG‏ قدرت انعطاف‌پذیری 
و در cules‏ گیر افتادن در سینوزوئیدهای طحالی و فاگوسیتوز توسط 
ماکروفازهای طحال (همولیز خارج عروقی) 


علایم بالینی: آنمی» اسپلنومگالی (واضح و شدید) و یرقان + افزایش 
MCHC‏ 


در بررسی لام خون LRBC «dace‏ فاقد asl‏ رزنگ 
پریدگی مرکزی بوده و ممکن است اجسام Howell-jolly‏ 
(بقایای هسته) در RBC‏ دیده شود. 


آنمی همولیتیک 


کاهش طول عمر گلبول‌های قرمز که به علت افزایش تخریب آنها رخ می‌دهد. 

تخریب گلبول‌های قرمز مهمکن است به‌صورت همولیز Als‏ عروقی 

یا خارج عروقی باشد: 
همولیز داخل عروقی 
(تخریب در داخل عروق) 


همولیزخارج عروقی 
۱ 
کبد و طحال) 


صدمه مکانیکی, فیزیکی» شیمیایی | کاهش درشکل‌پذیری 
(کمپلمان, سم کلستریدیوم) RBC‏ يا با واسطه آنتی‌یادی 


هیپربیلی روبینمی 
غیرکنژوگه و ایکتر 


هاپتوگلوبولین سرم 
(پروتئین اتصالی به 
هموگلوبین آزاد) 


هپاتواسپلنومگالی 


سنگ صفراوی 
پیگمانته 


ک‌نکته: شاه علامت تمام آنمی‌های همولیتیک هایپرپلازی اریتروئید 
و افزایش تعداد رتیکولوسیت‌هاست. 

رتیکولوسیتوه افزایش LDH‏ پلاسماء کاهش هاپتوگلوبین وافزایش 
بیلی‌روبین غیرکنژوگه در آنمی همولیتیک دیده می‌شوند. تست 
کومپس به تشخیص آنمی‌های همولیتیک ناشی از آنقی‌بادی کمک 
می‌کند. 


۳۶ 


می‌شود. در ابتدا داسی شدن RBC‏ برگشت‌پذیر است اما نهایتا 
باتکرار داسی شدن (علیرغم دریافت اکسیژن (BS‏ سلول به‌صورت 
غیرقابل برگشت داسی شکل خواهد شد. 

نوزادان مبتلاء تا ۶-۵ ماهگی به دلیل وجود هموگلوبین F‏ علامت دار 
نمی‌شوند در jae‏ استخوان هایپرپلازی جبرانی اریتروئید دیده می‌شود. 


در بررسی خون محیطی, گلبول‌های قرمز با اشکال مختلف» 
hab‏ داسی, دوکی و قایقی JSS‏ دیده می‌شوند. سلول هدف 
(target cell)‏ نیز ممکن است دیده شود. 


آلفا ow VE‏ همزمان از شدت داسی شدن می‌کاهد (کاهش علائم) 
همزمانی HOC‏ و 7105 موجب JUS!‏ داسی شدیدتر و علامت دار 


ae 


پیامدهای مورفولوژیک بالینی در آنمی داسی شکل شامل موارد زیر 

است: 

۱ تکتیر سلولی در مفز استخوان با جذب استخوان و تشکیل استخوان 
جدید (برجستگی جمجمه و (clos‏ گرافی (crew cut‏ 

۲ اسپلنومگالی متوسط در اطفال (به علت احتفان پولپ قرمز) و 
yap‏ در بزرگسالان )4 cule‏ استاز 136 و انفارکتوس 
بافتی) 

۳ احتقان عروقی, ترومبوز و انفارکتوس در ارگان‌های مختلف مشل: 
پوست. cide‏ شبکیه 

۴ سندرم حاد قفسه سینه: به دلیل هایپوکسی, انسداد عروقی یا آمبولی 
چربی 

۵ افزایش احتمال عفونت باکتری‌های کپسول‌دار(نوموکوک) و 
افزایش استعداد ابتلا به استئومیلیت سالمونلابی 


aw‏ بحران (crisis)‏ ممکن Cowl‏ رخ دهد: 

۱ بحران انسداد عروق یا بحران دردناک (جدی‌ترین بحران) 

۲. بحران آپلاستیک در اثر پاروویروس BID‏ (مشابه اسفروسیتوز ارثی) 
۳ بحران همولیتیک 


تشخیص آزمایشگاهی: 

RBC -)‏ داسی شکل در خون محیطی (در صفت داسی توسط 
هایپوکسی در آزمایشگاه القا می‌شود) 

۲- الکتروفورز (ثبات (HDS‏ 


3 
پاتولیزی 
در بافت شناسی طحالی احتقان طناب‌های طحالی و افزايش 
ماکروفاژهای طحالی و سینوزوئیدها که RBC‏ )| فاگوسیتوز کرده‌اند» 

دیده می‌شود. 

با انجام اسپلنکتومی» کم‌خونی تصحیح می‌شود اما نقص 

0همچنان بر جای خواهد ماند 


V‏ اسفروسیت‌های کروی» در محیطهای نمکی هیپوتونیک, افزایش 
شکنندگی اسموتیک I)‏ نشان می‌دهند. (آزمایش تشفیصی 
شکنندگی اسمزی) 

VY‏ بیماران ممکن است به علت عفونت پارو ویروس B19‏ در 


گلبول‌های قرمز در حال رشد در pee‏ استخوان, دچار بهران 


آپلاستیک شوند. سنگ‌های صفراوی ۵۰-۶۰ موارد دیده می‌شود. 


هموگلوبینوپاتی‌ها 


هموگلوبین شامل تترامرهایی متشکل از دو جفت زنجیره مشابه می‌باشد 
و در فرد بالغ به‌صورت زير دیده می‌شوند. 

Hb A: 22 9¢7% 

HbA2: 2 

HbF: 02۷7 4 


آنمی سلول داسی 
شایعترین نوع آنمی همولیتیک فامیلیال است. جایگزینی والین به 
oslo‏ گلوتامیک sul‏ در موقعیت ششم زنجیره 8 منجر به تولید 
5 می‌نشود. 
در افراد هموزیگوت, HDA pled‏ با HDS‏ جایگزین می‌شود. در حالیکه 
در افراد هتروزیگوت + ZF‏ هموگلوبین HDS‏ است. و بقیه از نوع HDA‏ 
می‌باشند. (صفت کم‌فونی داسی). 
- و1 اثر محافظتی در برابر عفونت مالاریای پلاسمودیوم فالسی 
پاروم دارد. 
دو نتیجه مهم داسی شدن گلبول قرمز: 
۱- آنمی همولیتیک مزمن متوسط تا شدید (به علت آسیب غشای 
wld (RBC‏ شدن غیرقابل برگشت 
۲- هایپوکسی, ایسکمی؛ انفارکتوس و بحران‌های درد (به دلیل انسداد 
عروق کوچک ارگان‌ها): داسی شدن برگشت PY‏ 
5 تا زمانی که به اکسیژن کافی دسترسی داشته باشد تغییری در 
مورفولوژی RBC‏ ایجاد نمی‌کند» با از دست دادن اکسیژن هموگلوبین 
پلیمریزه می‌شود. تغییر در وضعیت فیزیکی HDS‏ مججب 
pres‏ شکل RBC‏ به فرم داسی Ly‏ هلالی (کرسنتیک ) 
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سیستم خوفساز و لنفاوی (فصل ۴) 


الکتروفورز Hb‏ 
۵ تالاسمی ماژور-> افزایش HF‏ کاهش شدید یا فقدان HbA‏ 
B‏ تالاسمی مینور -> افزایش ۲10۸2 و کاهش خفیف HbA‏ 


ae‏ تالاسمی 

تالاسمی a‏ اغلب به علت هذف ژن » گلوبین و افزایش 
نسبی زنجیره‌های 6 و y‏ حاصل می‌شود. از آنجا که چهار ژن 
فعال برای 0 گلوبین وجود دارده از دست رفتن تعداد مختلف ژن‌هاء 
بیماری با شدت‌های مختلف ایجاد می‌کند: 

( :00/0,0فرد سالم) 

Job ava )۱‏ خاموش - بدون Code‏ و بدون ناهنجاری RBC‏ 
۲) ,00و 0/0: صفت 0 تالاسمی Trait‏ (شبیه تالاسمی 
مینور)» بدون علامت, فقط کاهش MCV‏ ,]1۷ (هایپوکروم 
میکروسیت) 

۳ سس بیماری (04) DH‏ کم‌خونی شدید 

(V4) رحمی, 110 بارت‎ JED سس هیدروپس فتالیس, مرگ‎ (E 
BA با حذف سه ژن 0 مازاد زنجیره‌های ۵ گلوبین به‌صورت تترامر‎ 

( 13011 ) و مازاد زنجیره‌های ۷ گلوبین (در روزهای اول زندگی) 
صورت تترامر 14 ( (Hb Bart‏ را ایجاد می‌کند. 


> علائم بالینی تالاسمی در کل 

۵ تالاسمی مینور و صفت 0 تالاسمی: بدون علامت یا علامت خفیف: 
فقط هایپوکروم میکروسیت 

B‏ تالاسمی ماژور: آنمی شدید. اسپلنومگالی, بدشکلی استخوانی» 
هموکروماتوز انویه, نیازمند انتقال خون 

بیماری هموگلوبین H‏ و بتا تالاسمی intermediate‏ آنمی با شدت 
کمتر (متوسط) نیازمند انتقال خون مکرر نیستند. اسپلنومگالی 


در بررسی لام خون محیطی: 
ه در تالااسمی مین و( L_eRBC‏ میکروسیتیک. 
هیپوکرومیک و سلول هدف (Target cell)‏ دیده می‌شود. 
2S‏ نکته: ub‏ از آنمی فقر آهن افتراق داده شود. 

ه در تالاسمی gio‏ میکروسیتوز و هیبوکرومی بسیار 
شدیدتر بوده. آنیزوپویکیلوسیتوز (تغییر شدید اندازه و شکل 
سلول‌ها)» رتیکولوسیتوز و نرموبلاست‌ها (گلبول‌های قرمز 
هسته‌دار) به وفور دیده می‌شود. بعلاوه در منز استخوان این 
آفراد هیپرپلازی شدید رده اریتروئید مشاهده می‌شود. 


تالاسمی 

مجموعه‌ای از اختلالات ارثی که بدنبال جهش‌های ژن‌های گلوبین 
منجر به کاهش تولید زنجیره‌های O‏ و BL‏ شده و توارث اتوزوم هم 
غالب (codominant)‏ دارند. 

زنجیره‌های OL‏ توسط 99 ژن OL‏ گلوبین واقع بر کرومزوم ۱۶ ساخته 
می‌شوند. 

زنجیره‌های B‏ توسط یک ژن —B‏ گلوبین واقع بر کرومزوم ۱۱ ساخته 
می‌فنوند. 

۸ تترامری از دو زنجیره‌ی 0 و دو زنجیره‌ی B‏ است Hb)‏ بالفین) 


po‏ تالاسمی 

ناشی از چهش در ژن B‏ گلوبین می‌باشد که به دو شکل دیده می‌شود: 
8٩‏ که در آن هیچ زنجیره —B‏ گلوبین تولید نمی‌شود. 

0 0۳ که در آن ساخت 8- گلوبین کاهش می‌یابد. 

افرادی که یک آلل غیرطبیعی را به ارث می‌برند. به تالاسمی مینور 
یا دفت تالاسمی مبتلا می‌شوند. ژنوتیپ آنها "8/0 با B/B+‏ 
خواهد بود. 

اکثر افرادی که 99 آلل BYP goa BY LBS‏ یا+2/0] را به ارث 
می‌برند به تالادمی هاژور مبتلا می‌شوند.گاه افراد با ژنوتیپ B+/B+‏ 
به بیماری خفیف‌تری موسوم به 8تالاسمی بینابینی 
(Intermedia)‏ دچار می‌شوند. 

dies‏ در RNA splicing‏ شایعترین علت B‏ تالاسمی است و 
براساس محل جهش *8 یا B+‏ تالاسمی ایجاد خواهد شد. GE ys)‏ 
آلفاتالاسمی حذف نی نادر است) 

مازاد زنجیره‌های 01 گلوبین (که سنتز آنها به‌طور طبیعی صورت 
می‌گیرد)» به‌صورت انکلوزیون‌های نامحلول در RBC‏ رسوب می‌کنند و 
با آسیب به غشا و کاهش انعطاف‌پذیری آن RBC‏ را جهعت فاگوسیت 
آماده می‌نمایند (همولیز خارج عروقی). 

عامل همولیز در B‏ تالاسمی, زنجیره Ot‏ گلوبین است (نه B‏ گلوبین) 


علت آنمی: 

۱. تولیدناکفی 140۸ ایجاد RBC‏ هایبوکروم میکروسیت) 

۲ تجمع Wl‏ گلوبین جفت نشده (آسیب غشای RBC‏ همولیز و 
رسوبات داخل (RBC‏ 

تخریب پیش‌سازهای اریتروئید در jie‏ استخوان» عامل خونسازی 
غیرموثر (اریتروپوئز Cull (ineffective‏ که در ادامه موجب کاهش 
هپسیدین, افزایش نامتناسب جذب آهن و نهایتا اضافه بار آهن 
(هموسیدروز) و هموکروماتوز می‌شود (عامل مرگ و نارسایی قلبی). 


۳۸ 
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علت نامگذاری هموگلوبینوری شبانه به این دلیل است که در طی 
خواب a‏ علت احتباس 02 yg SPH‏ اسیدی شده و همولیز را 
تسهیل می‌کند اما علت حمله‌ای بودن آن مشخص نیست. 

از عوارض خطرناک بیماری, ترومیوز داخل عروقی است. بنابراین دز 
این بیماران در کنار ترومبوسیتوپنی. ترومبوز نیزدیده 
می‌شود. op!‏ ترومبوزها تمایل به درگیری وریدهای احشایی شکمی 
مثل پورت یا هپاتیک دارند. 

اغلب able‏ با آنمی و کمبود آهن در نتیجه‌ی همولیز مزمن داخل 
عروقی تظاهر می‌کنند. 


آنمی همولیتیک اتوایمیون (ATHA)‏ 
به واسطه تولید آنتی‌بادی علیه غشای طبیعی يا تغییر یافته RBC‏ ایجاد 


می‌شود. 


آنمی همولیتیک اتوایمیون ناشی از آنتی‌بادی کرم 
آنتی‌بادی تولیدی عمدتا IgG‏ و ندرتا 12۸ است که در ۳۷ 
درجه فعال هستند (علت نامگذاری آنتی‌بادی گرم) 
le‏ : اولیه (ایدیوپاتیک) در 7۰ موارد و ثانویه: لربوس 
اریتمات, داروها ( متیل دوپاه پنی‌سیلین» کینیدین)» لنفوم و لوسمی 
B Jobo‏ 
0 با تمایل YL‏ به RBC‏ گلبول‌های قرمز را اپسونیزه کرد. و بدنبال 
آن فاگوسیتوز در ماکروفاژهای طحالی صورت می‌گیرد (همولیز خارج 
عروقی). 
لنفوم / لوسمی» کم خونی همولیتیک ناشی از آنتی‌بادی‌های سرد هم 
می‌دهند. 
علائم: اغلب آنمی خفیف مزمن همراه اسپلنومگالی متوسط 


آنمی‌همولیتیک اتوایمیون ناشی از آنتی‌بادی سرد 

مشخصه آن, تولید آنتی‌بادی از نوع IgM‏ با تمایل پایین 

RBC ay‏ است که در زیر ۳۰ درجه فعال می‌شود. 

علل: 

ایدیوپاتیک 

V‏ ثانویه حاد: بدنبال بهبود عفونت مایکوپلاسما و منونوکلئوز عفونی 
(هموگلوبینوری در سرما به ترتیب بدلیل تولید آنتی 1 و آنتی ذ) 

۷ انویه مزمن: لنفوم سلول 13 مثل لنفوم لنفوبلاستیک 
در درجه حرارت‌های زیر 30°C‏ و در نواحی دیستال 
(دست‌ها و پاها که سردترند) به RBC‏ متصل می‌شود. که قادر به 
تثبیت کامل کمپلمان تا مراحل آخر نمی‌باشد زیرا حداکتر فعالیت 
کمپلمان در دمای °C‏ 37 است. 

4 


پاتولوژی 
کمبود آنزيم 66۳۷0 

شایعترین ناهنجاری آنزیمی گلبول قرمزاست که منجر به آنمی 

همولیتیک می‌شود. نقص GOPD‏ موجب کاهش گلوتاتیون Leal‏ شده 

می‌گردد. 

با قرارگیری 1736ها در معرض استرس‌های اکسیدان ناشی از 

سموم. عفونت‌هاء داروها (پریماکین» سولفونامیدهاه نیتروفورانتوئین؛ 

آسپرین با دوز بالا و مشتقات ویتامین (K‏ در سلول‌های دچار کمبود 

فعالیت آنزیمی, همو گلسوبین تفییر شکل یافته به‌صورت 

انکلوزیون‌هایی به نام اجسام Heinz‏ رسوب می‌کند. 

اجسام Heinz‏ درصورت آسیب به غشای سلول منجر به همولیز 

داغل عروقی می‌شوند ولی ممکن است در حین عبور از فاگوسیت‌های 

طحالی, آسیب دیده و سلول‌های گاز زده (Bite Cell)‏ را ایجاد 

sus‏ و Lyles‏ با به دام افتادن در سینوزوئیدهای طحالی تخریب شوند. 

(همولیز خارج عروقی) 

در کمبود 06۳1 ممکن است هم همولیز داغل عروقی 9 

هم فارج عروقی رخ دهد. 

ژن GOPD‏ بر روی کرومزوم X‏ واقع است. (بیماری وابسته به X‏ 

مغلوب) بنابراین تمامی 1961؟آهای مردان مبتلاء دچار کمبود فعالیت 

آنزیمی خواهند بود. 

زنان هتروزیگوت به علت غیرفعال شدن تصادفی یکی از کروموزوم‌های 

(Lyonization) X‏ دارای دو گروه گلبول قرمز طبیعی و دارای کمبود 

فعالیت آنزیمی خواهند بود. 


هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه (PNH)‏ 
تنها نوع آنمی همولیتیک داخل عروقی است که به cde‏ نقص غشایی 
اکتسابی agit‏ به جهش در سلول‌های بنیادی مفز استخوان ایجاد 
می‌شود و به دلیل درگیری سلول‌های بنیادی می‌تواند به آنمی‌آپلاستیک 
تبدیل شود. 
ژن ۳10۸ (فسفاتیدیل اینوزیتول گلیکان (A‏ در حالت طبیعی در سنتز 
گلیکولیپید داخل غشایی (فسفاتیدیل اینوزیتول گلیکان) ضروری است 
که لنگرگاهی برای تعدادی پروتئین است. از اعمال این پروتئین‌هاه 
محدود نمودن فعال شدن خودبخودی کمپلمان می‌باشد. (نقص 
پروتئین‌های دفاعی در برابر کمپلمان) 
ژن ۳10۸ بر روی کرومزوم X‏ واقع است . بدلیل slash‏ جهش در 
سلول‌های بنیادی sin‏ ظرفیتی مغز استخوان. تمام Laos)‏ 
به فعالیت لیتیک کمپلمان مساس می‌شوند. بنابراین 
همولیز(اشی از .5 (RBC‏ عفونت sb)‏ از کاهش (WBC‏ و 
ترومبوسیتوپنی ایجاد خواهد شد. 
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سیستم خونساز و لنفاوی (فصل ۴) 


آنمی‌های ناشی از کاهش خونسازی 


شامل فقر آهن, کمبود ویتامین 912 اسیدفولیک, آنمی آپلاستیک: 
آنمی میلوفتیزیک و آنمی بیماری های مزمن می‌باشد 


آنمی فقر آهن (IDA)‏ 

شایعترین علت کم‌خونی فقر آهن, کمبود تذیه‌ای و مهمترین 

علت آن از دست دادن مزمن خون است. 

plo‏ علل: بارداری و شیردهی, سلیاک (سوء جذب) 

تنظیم Jobe‏ آهن به وسیله تنظیم جذب آهن صورت می‌گیرد. این 

تعامل را 116061010 bis‏ می‌کند که alow‏ سرمی آن با جذب 

آهن از روده و سطح فروپورتین سرم نسبت عکس دارد. 

در اثر کمبود آهن مراحل زیر به ترتیب رخ می‌دهد: 

۱- تخلیه ذخایر آهن که با کاهش آهن قابل رنگ‌آمیزی BM‏ و 
کاهش فریتین سرم مشخص می‌شود. 

۲- کاهش آهن در گردش خون که با Fe cdl‏ سرم و افزایش 11۳80 
مشخص می‌شود 

۳- افت Hb‏ کم خونی میکروسیتیک و هایپوکروم در گسترش خون 
محیطی و ایجاد علائم 


© معیارهای آزمایشگاهی تشخیصی: کاهش فریتین, کاهش 
gal‏ سرم. کاهش اشباع ترانسفرین, افزایش TIBC‏ افزایش پلاکت 
(ترومبوسیتوز) 


آنمی بیماری مزمن 
شایعترین کم خونی در بیماران بستری در بیمارستان ست 
علت: عفونت میکروبی مزمن, اختلال ایمنی مزمن (RA)‏ و نتوپلاسم‌ها 
پاتوژنز: 
۱- مهمترین: سطح بالای هپسیدین ناشی از CUA‏ مزمن (بواسطه‌ی 
سایتوکاین‌ها مثل (IL6‏ 
۳- کاهش تولید اریتروپوئیتین و کاهش ساخت پیش‌سازهای اریتروئید 
مفز استخوان 


علايم آزمایشگاهی برخلاف آنمی فقر آهن: ذخایر آهن منز 
استخوان بالاء افزايش فریتین سرم و کاهش TIBC‏ 
cals‏ با gal IDA‏ سرم پایین و آنمی هایپوکروم میکروسیتیک 


وقتی /36؟اهای پوشیده از IZM‏ و کمپلمان به نواحی مرکزی‌تر 
(گرمتر) بدن مهاجرت می‌کنند IgM‏ آزاد شده و سلول‌ها فقط مفروش 
از 30)خواهند بود که یک مولکول اپسونین است و با فاگوسیتوز 
RBC‏ به‌ویژه توسط سلول‌های کوپفر LS‏ منجر به همولیز خارج 
عروقی می‌شود. (بنابراین در این بیماری نیز مشابه بیماری کمبود 
ممکن است هر دو نوع همولیزداخل و خارج عروقی ایجاد 
25( 


۲ نتیجه مهم اتصال gM‏ 

1 آکلوتیناسیون (اتصال LARBC‏ به یکدیگر توسط 1604 پنج 
ظرفیتی) 

۲ پدیده رینود (کند شدن جریان خون در مویرگ‌ها به دلیل 
آگلوتیناسیون) 

تشخیص آنمی همولیتیک اتوایمیون به نشان دادن آنتی‌بادی 

ضد RBC‏ وابسته است که ممکن است بر روی گلبول قرمز متصل یا 

به صورت آزاد در سرم باشد (به ترتیب بوسیله‌ی گومبس مستقیم 


یا غیرمستقیم) 


آنمی همولیتیک ناشی از تروما به RBC‏ 
علل: 
۱- دریچه مصنوعی قلب 
۲- فیزیکی (دوی ماراتن) 
۲- آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک: آسیب به RBC‏ حین عبور از 
عروق تنگ و ناهموار است که به دلایل ذیل دیده می‌شود: انعقاد داخل 
عروقی منتشر DIC)‏ شایعترین)» سندرم همولیتیک اورمیک (HUS)‏ 
پورپورای ترومبوسیتوپنیک ترومبوتیک (TTP)‏ فشار خون بدخیم, 
لوپوس اریتماتو (SLE)‏ بدخیمی منتشر. 


در بررسی لام خون محیطی, سلول‌های آسیب دیده 
(Shistiocytes)‏ دیده می‌شوند که دارای مورفولوژی سلول 
خاردار (Burr cell)‏ سلول کللاه‌خودی (Helmet cell)‏ و 
سلول سه گوش (Triangular cell)‏ هستند. 
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که‌نکته: اولین تغییر در خون ممیطی. بروز نوتروفیل 
هیپرسکمانته است. 


ماکروسیت‌ها گرچه به cde‏ اندازه بزرگ خود هیپرکروم به‌نظر می‌رسند. 
اما MCHC‏ طبیعی دارند. 


@ خصوصیات تشخیصی آنمی پرنیشیوز: 

aps BIZ سطخ پانیخ‎ :( 

۲ سطح طبیعی یا بالای فولات 

۳ آنمی ماکروسیتیک, tg SI‏ ترومبوسیتوپنی و نوتروفیل 
هایپرسگمانته 

۴ اتوآتتی‌بادی سرمی برضد فاکتور داخلی معده 

۵. پاسخ رتیکولوسیتی قابل توجه ۳-۲ روز بعد از تجویز BID‏ تزریقی 


آنمی آپلاستیک(۸.<) 
مشفمه این (LOY‏ سرکوب سلول رده‌ی میلوئیدی چند ظرفیتی 
و بدتبال آن کاهش هر سه رده گلبول‌های قرمز, پلاکت و 
گرانولوسیت (پان سیتوپنی) می‌باشد. 
پاتوژنز AA‏ کاملا شناخته نشده است. اما ۲ علت عمده مطرح شده 
است: 
۱- سرکوب خارجی وابسته به ایمنی (از طریق سلول‌های THI‏ در 
برابر سلول‌های بنیادی خونساز که پس از مواجهه با داروه عوامل عفونی 
و سموم و... دچار تغییر آنتی‌ژن شده‌اند) 
JMS! -۲‏ داخلی در سلول‌های بنیادی (شواهد این علت نقایص ارثشی 
تلومراز در تعدادی از بیماران است که باعث کاهش طول تلومر می‌شود) 
علایم بالینی: ضف و رنگ پریدگی ( به دلیل آنمی)؛ پتشی و اکیموز 
(به دلیل ترومبوسیتوپنی)؛ عفونت ( به دلیل نوتروپنی) 
در لام خون محیطی: ol‏ سیتوپنی» RBC‏ نرموکروم. نرموسیتر 
دیده می‌شود, WRBC olf‏ کمی ماکروسیتر هستند اما رتیکولوسپتوز 
دیده نمی‌شود. 


در بررسی منز استخوان, بیوپسی مفیدتر از آسپیراسیون است. 
زیرا به cle‏ سلولاریتی پایین مفز استخوان, و SEA‏ بیشتر 
فضای آن با چربی آسپیراسیون dry tap‏ می‌باشد. 

در بررسی بیوپسی مغز استخوان» بیش از ٩۰‏ فضای 
بین ترابکول‌های استخوانی با چربی اشغال شده است و Jae‏ 
استخوان هیپوسلولار است. گاه کانون‌های کوچکی از 
لنفوسیت و پلاسماسل (که مورد آسیب قرار نمی‌گیرند) 


دیده می‌شود. 


پاتولیژی 
آنمی مکالوبلاستیک 

. ایجاد می‌شود‎ B12 علت کمبود اسیدفولیک یا ویتامین‎ ay 

شایعترین علت کمبود فولات به علت کمبود تغذیه‌ای و شایعترین علت 
کمبود 1312 آنمی پرنیشیوز (وخیم) در اثر آنتی‌بادی علیه فاکتور داخلی 
معده (حامل (BIZ‏ می‌باشد. 

که‌نکته: در کمبود 1912 برخلاف کمبود فولات» علائم عصبی 
(دمیلنیزاسیون ستون‌های خلفی جانبی طناب نخاعی) رخ می‌دهد. 
بنابراین با تجویز فولات در بیماران دچار کمبود 312 آنمی برطرف 
می‌شود اما علائم عصبی تشدید می‌گردد. 


® خصوصیات آنمی مگالویلاستیک: 

کمبود تغذیه‌ای اسید فولیک یا اختلال در جذب BIZ‏ با ایجاد نقص در 
سنتز DNA‏ باعث تأخیر بلوغ هسته و تقسیم سلولی می‌شوند. از آنجا 
که ساخت RNA‏ 9 اجزای سیتوپلاسمی با سرعت طبیعی پیش می‌رود 
لذا سلول‌ها دچار pie) N/C Asynchrony‏ همخوانی هسته‌ای - 
سیتوپلاسمی) و بزرگی پیش سازهای سلولی در همه رده‌ها (اریتروئید» 
مگاکاریوسیتیک و میلوئید) و تشکیل مگالوبلاست در مفز استخوان 
خواهد شد. برخی از سلول‌های پیش‌ساز که نقص شدید در ساخت 
۸( دارند. دچار آپوپتوز میشوند (اریتروپوئز (Sent‏ و برخی دیگرچند 
تقسیم را متحمل شده و سپس از بین می‌روند. بنابراین اکشر بیماران 
ob‏ سیتوپنی تجربه خواهند کرد. 

بهترین وجه افتراق کمبود B12‏ و فولات (علاوه بر علائم عصبی): 
اندازه‌گیری سطح فولات و 12 8 موجود در گلبول قرمز و سرم است. 


مقایسه خصوصیات مورفولوژیک مغز استخوان (BM)‏ و لام خون 
محیطی (PBS)‏ در آنمی مکالوبلاستیک 


افزایش مکالوبلاست 
(که ازنرموبلاست‌ها 
بزرگترند و کروم اتین 
هسته‌ای ظریف دارند) 


افزایش ماکرواوالوسیت (اریتروسیت 
های بزرگ و تخم مرغی شکل) که 
با 66۷ بالا همراه ess)‏ 


رده اریتروئید 


نوتروفیل هیپرسگمانته(تعداد 
لوب‌های هسته به ۵ با بیشتر 
می‌رسد), اولین تغیبر در OF‏ 


محیطی 


پلاکت بدشکل و بزرگ 


رده مکاکار gs‏ | بزرگ باهسته‌های چند 
لوبه 
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سیستم خونساز و لنفاوی (فصل ۴) 


بیماری کلبول‌های سفید 


اختلالات غیر نئوپلاستیک 
۱) لنفادنیت 


اتتهاب غدد لنفاوی به‌صورت موضعی يا منتشر در پاسخ به عفونت‌ها یا 
تحریک التهابی غیرمیکروبی است که به دو صورت حاد و مزمن رخ 
می‌دهد. 

2)لنفادنیت غیر اختصاصی حاد 

بدنبال برخی عفونت‌های باکتریایی b‏ ویروسی موضعی یا منتشر رخ 
می‌دهد. 

در بررسی ماکروسکوپی, غدد لنفاوی agile‏ بزرگ و قرمز رنگ هستند. 


در بررسی میکروسکوپی نمای اصلی, بزرگی مراکز زایگر 
(ژرمینال) دارای میتوز فراوان است. گاه ارتشاح نوتروفیل در 
اطراف فولیکول‌ها و سینوس‌ها در عفونت‌های چرکی همراه با 
تشکیل آبسه و نکروز در موارد شدید دیده می‌شود. 


)لنفادنیت غیر اختصاصی مزمن 

پر اساس Sale‏ مسیب در بررسی میکروسکوپی» سه الگوی زیر دیده 
می‌شود: 
الف) هیپرپلازی فولیکولار: 

با فعال شدن سلول‌های 13 همراه است. علل هیپرپلازی فولیک‌ولار: 
آرتریت روماتوئید. توکسوپلاسموز, مراحل اولیه عفونت HIV‏ 


در بررسی میکروسکوپی: فولیکول‌های واکنشی با 
مراکز Ql)‏ فعال دیده میشود که از سلول‌های 13 oasis‏ 
سلول‌های T‏ پراکنده» ماکروفازهای دارای بقایای هسته 
(ماکروقاژ (tingible body‏ و شبکه‌ی سلول‌های دندریتیک 
فولیکولار تشکیل می‌شوند. 


کهنکته: افتراق هییرپلازی خولیکولار از لنفوم فولیک‌ولار در 
مورفولوژی. با اهمیت است. 


کم چند نکته: 
v‏ اسپلنومگالی به‌طور مشخص وجود ندارد. (در صورت 
le «2909‏ دیگر در نظر گرفته شود) 


۷ پاسخ به درمان با سرکوب ایمنی دیده می‌شود. 


آنمی میلوفتیزیک 
جایگزینی وسیع مغز استخوان توسط ضایعات مختلف مشل تومورهاء 
گرانولوم‌ها و... می‌باشد. 
علل: 


۲ متاستاز (شایعترین (cle‏ ناشی از سرطان‌های پستان, پروستات؛ 


تیروئید» ریه 
۷ سایر سرطان‌ها مثل MM‏ لوکمی و لنفوم 
۷ سل (گرانولوم) 
CYS ۷‏ ذخیره‌ای چربی 
۲ استئواسکلروز 


در بررسی لام خون محیطی؛ آنمی و ترومبوسیتوپنی 
دیده می‌شود (لکوسیت‌ها کمتر گرفتار می‌شوند)» ALS‏ 
گلبول‌های قرمز به‌صورت قطره اشک (tear drop)‏ 
دیده می‌شوند. ممکن است افزایش پیش سازهای نابالغ 
گلبول‌های سفید و قرمز ( لکواریتروبلاستوز) نیز در خون 
محیطی دیده می‌شود. 

در بررسی jaro‏ استخوان, بیماری زمینه‌ای و jared‏ 
(میلوفیبروز) مشاهده می‌شود. 


0 می‌تواند نسبی (کاهش حجم پلاسما) Ly‏ مطلق (افزایش توده 
0 باشد 
0 نوع مطلق شامل آنواع زیر است: 

۱ ولیه: بلی‌سیتمی ورا (اریتروپویتین طبیعی یا پایین) 

۲. ثانویه: اریتروپویتین بالا 
ه افزایش متناسب EPO‏ بیماری ریوی 
ه افزایش نامتناسب EPO‏ (سندرم پارانئوپلاستیی): 
تومور های مترشحه اریتروپویتین RCC, HCC)‏ 
همانژیوبلاستوم مخچه) 


۳۲ 
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عوارض EBV‏ اختلال عملکرد کبد. پرقان و مهمترین عارضه: لنفوم 
سلول 13 (در افراد با نقص ایمنی سلول‌های T‏ و (HIV‏ 

در لام خونی محیطی لکوسیتوز (12-18000 ) همراه باه لنفوسیتوز 
مطلق دیده می‌شود که بیشتر آنها لنفوسیت آتیپیک‌اند. 

لنفوسیت‌های آتیپیک: بزرگ, با سیتوپلاسم فراوان حاوی تعدادی 
گرانول آزروفیلیک و هسته‌ی بیضی دندانه‌دا, یا درهم پیچیده می‌باشند. 
در بررسی بافت‌شناسی در غده لنفاوی, علاوه بر هیپرپلازی 
پاراکورتیکال (تجمع لنفوسیت‌های 1 (Kags‏ مختصری بزرگی 
فولیکول‌ها نیز دیده می‌شود. 

گاهی سلول‌هایی شبیه رید شتنبرگ نیز در غدد لنفاوی یافت 
می‌شود که افتراق اين بیماری از لنفوم هوچکین را دشوار می‌سازد. 
تشخیص EBV‏ 

۱. لنفوسیت آتیپیک مشخص در خون محیطی 

(Monospot test) cure واکنش هتروفیل‎ ۲ 

۳. افزایش تیتر آنت‌بادی اختصاصی ale‏ 129۷ (مئل آنتی‌بادی علیه 


آنتی‌ژن کپسید) 

۳)بیماری خراش گربه 
لنفادنیت خود محدود دوران کودکی است که توسط بارتونلا هنسلی 
ایجاد می‌شود . 


در حدود ۲ هفته پس از چنگ‌زدگی گربه» لنفادنوپاتی گردنی و زیر Se‏ 
(شایعترین مکان‌ها) رخ می‌دهد گاه در محل آزار پوستی, ندول یا 
وزیکول یا Eschar‏ التهابی (نوعی پوسته‌ریزی) و بندرت 
انسفالیت. استئومیلیت یا ترومیوسیتوپنی رخ می‌دهد. 


در بررسی مورفولوژی, در مرحله ابتدایی گرانولوم شبه 
سارکوئید و در ادامه گرانولوم همراه با نکروز مرکزی با تجمع 
نوتروفیل ها به‌صورت گرانولوم‌های ستاره‌ای نامنظم 
دیده می‌شود. 

ک‌نکته: الگوی فوق علاوه بر بیماری خراش گربه در 
بیماری لنفوگرانولوم ونروم نیز دیده می‌شود. (آبسه‌ی ستارهای 


(J 


© تشخیص بیماری: سابقه‌ی تماس با گربه+ یافته‌ی بالینی+ 
تست سرولوژی cute‏ آنتی‌بادی ضد بارتونلا+ تغییرات ریخت شناسی 
گره لنفاوی. 


3 و وی 

موارد به نفع هیپرپلازی فولیکولار: 

۷ ساختمان طبیعی غده لنفاوی حفظ می‌شود 

V‏ ندول‌ها اندازه وشکل‌های متفاوت دارند 

۷ جمعیت مختلط لنفوسیت‌ها درمراحل مختلف تمایز با شکل‌های 
متفاوت دیده می‌شود 

فاگوسیتوز و میتوز فراوان در مرکز زایگر دیده می‌شود. 

Y‏ رنگ‌آمیزی سلول‌های B‏ فولیکولار از نظر BCL2‏ منفی است 

ب) هیپربلازی پاراکورتیکال: با فعال شدن سلول‌های 1 

پارافولیکولی همراه است که ممکن است به ایمونوبلاست‌های بزرگ 

bis‏ شوند و حتی منطقه B cell‏ را نیز بپوشاند. 

le‏ هیپرپلازی پاراکورتیکال: پس از واکسیناسیون (آبله)» داروهایی 

مثل فنی‌توئین وعفونت های ویروسی Sto‏ مونونوکلئوز عفونی (EBV)‏ 

ج) هیستیوسیتوز سینوسی: الگوی مزبور اغلب در غدد للفاوی 

درناژکننده بدخیمی‌ها (مثلا سرطان پستان) دیده می‌شود و نشانه پاسخ 


ایمنی به تومور است. 


در بررسی میکروسکوپی اتساع و برجستگی سینوزوئیدهای 
لنفاوی به علت هایپرتروفی اندوتلیوم پوشاننده و ارتشاح 
ماکروفاژهای هیستوسیتی داخل سینوس مشاهده می‌گردد. 


۲) منونوکلئوز عفونی (EBV)‏ 
ناشی از ویروس ابشتاین باریا ۷ ۳13 (از خانواده هربس ویروس) است. 
احتمالاء ویروس بعداز ورود به اپی‌تلیوم اوروفارنکس, به بافت لنفاوی 
زیرین شامل لوزه‌ها و آدنوئیدها انتشار می‌یابد و در آنجاء سلول‌های ظ 
دارای گیرنده EBV‏ را آلوده می‌کند. در برخی از سلول‌های B‏ 
تکثیر و آزادسازی ویریون: صورت می‌گیرد ولی در اغلب سلول‌ها, 
ویروس باژنوم سلول میزبان ادغام شده و منجر به عفونت نهفته 
می‌گردند. 
در این بیماری دو دسته آنتی‌بادی تولید می‌شود. 
۱ تکثیر پلی‌کلونال سلول‌های 8 آلوده که همراه با تشکیل 
آنتی‌بادی‌های هتروفیل RBC ade)‏ گوسفند) است. 
۲ تحریک سیستم ایمنی که در ابتدا منجر به تولید 181۷ و سپس 
IgG‏ اختصاصی ade)‏ آنتی‌ژن‌های کپسید ویروسی) می‌شود. IgG‏ 
آخر عمر باقی خواهد ماند. 
3 توجه: سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک (CD8+)‏ میزبان. در مهار 
تکثیر سلول‌های B‏ آلوده نقش مهمی دارند. 
سلول‌های 1 سیتوتوکسیک +18/) اختصاصی ویروس به صورت 
لنفوسیت‌های آتیپیک در گردش خون می‌باشند (مشخصه‌ی منونوکلشوز 
عفونی) 


۱۷۱۷/۷۷۷۸ 


سیستم خونساز و لنفاوی (فصل ۴) 


Pre Tcell lymphoma/ Leukemia 
) (لوسمی/لنفوم پیش ساز سلول‎ 


این نتوپلاسم عمدتا به صورت لذوم مدیاستن با منشاء تیموس (محل 
تمایز ads!‏ [[166) ظاهر می‌شود و می‌تواند در سیر خود به مفز 
استخوان نیز ارتشاح یابد (تبدیل & لوسمی) . در پسران جوان شایعتر 
است. 

در بررسی ژنتیکی جهش کسب عملکرد در ژن 010111 در حدود 
موارد 1-۸11 مشاهده می‌شود. 


تظاهر بالینی AM‏ بیماری تهاجمی با تظاهر حاد به صورت: 

۱. علائم سرکوب عملکرد مفز استخوان: آنمی, تب و عفونت 
(نوتروپنی) و خونریزی ثانوبه به کاهش پلاکت 

۲ ارات ناشی از ارتشاح تومور: درد اسستخوان و پریوسست. 
هپاتواسپلنومگالی و لنفادنوپاتی 

۳ تظاهر دستگاه عصبی مرکزی: سردرد و استفراغ به دلیل گسترش 
به مننژ 


مورفولوژی CALL‏ مغز استخوان پرسلول و پر شده توسط 
نقوبلاست میباشد. 

ویژگی لنفوبلاست: سلول‌های بزرگ, سیتوپلاسم کم 
بازوفیلیک (بنفش)» هسته بزرگ با کروماتین ظریف و منقوطء 
هستک کوچک + میتوز Vk‏ 

در TALL‏ سلول‌های مشابه در مدیاستن (تیموس) دیده می- 
شود. 


افتراق انواع (B, T)ALL‏ و همچنین افتراق از AML‏ بوسیله‌ی: 

۱ ایمنوفنوتایپ: 1 مثبت (اختصاصی Pre - B Cell‏ و 
(Pre - T cell‏ به نفع ALL‏ است و زیر گروه‌های, B-ALL‏ با 
مارکر 01219 (سلول 9 و CD3 T-ALL‏ (سلول (T‏ 

۲. رنگ آمیزی هیستوشیمی: ALL‏ رنگ آمیزی میلوپراکسیداز 
(MPO)‏ منفی و رنگ آمیزی Capo PAS‏ است. 


عوامل تأثیرگذار در پیش‌آگهی ALL‏ در جدول Jud‏ خلاصه 
شده است. 

ETV6-RUNX1 فیوژن‎ >- t(12-21) کودکی:‎ Pre- B ALL 
ABL-BCR فیوژن‎ < t(9-22) بالفین:‎ Pre- B ALL 
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@ نتوپلاسم لنفوئید 

PreT cell و‎ Pre B cell مارکرهای لنفوسیت‌های نابالغ‎ ۰ 

عبارتند از: TAT‏ (ترمینال دزوکسی ریبونوکلئوتید ترنسفراز که یک 

DNA‏ پلی‌مراز است و در ZNO‏ موارد وجود دارد) و مارکرهای 

اختصاصی تبار CD19 ols (lineage)‏ برای (Pre B cell)‏ و 

(Pre T cell برای(‎ CD3 

(- مارکرف‌ای لنفوسیت B‏ ب‌الغ: -CD19- CD22-CD23‏ 
CD20-CD21‏ و ایمونوگلبولین سطحی (Sig)‏ 

۳- مارکرهای لنفوسیت ۲ بالغ: CD2-CD3-CD4-CD8‏ 

۳- مار کرهای سلول INK‏ 0616-0956 

-CD13- (C-kit) 00117 مارکرهای رده میلوئیدی:‎ -£ 
CD14-CD15-CD64 

۵- مارکر سلول‌های بنیادی CD34‏ و CD33‏ 

7- مارکر سلول‌های لانگرهانس: 0112 

۷- مارکرهای سلول رید - اشترتبرگ: 0115-01230 

نئوپلاسم-های ight)‏ شامل گروه لنفوم هوچکین و غیرهوچکین و 

ely‏ لوسمی می‌باشند و از یکدیگر قابل تمایزمی‌باشند. 


(NHL) غیرهوچکین‎ Slop git 


(ALL) کمی/ لنفوم لنفوبلاستیک حاد‎ gl 
شایعترین نثوپلاسم کودکی است.‎ 


نتوپلاسم سلول‌های لنفوئیدی نابلخ (لفوبلاست) می‌باشد. 


Pre B cell lymphoma/ Leukemia 
(B (لوسمی /لنفوم پیش ساز سلول‎ 


این بیماری عمدتا به‌صورت لوسمی همراه با درگیری مغز 
استخوان- ون ممیطی مشاهده می‌شود و ۸۵7 از 
لوسمی‌های اطفال را شامل می‌شود. 

در کودکان کمتر از ۳ سال شایعتر است. 

درصد بالایی همراه با چهش عملکرد فاکتور رونویسی ۳۸۵۲5 
می‌باشة. 


در ایمونوفنوتایپینگ: سلول‌ها, شاخص‌های سلول B‏ بالغ. شامل 
CD20-CD23‏ ایمونگلیولین‌های سطحی (SIg)‏ مانند IgD IgM‏ 
و یکی از دو زنجیره کاپا یا لامبدا (نشانه مونوکلونالیتی) را بارز می‌کنند. 
بعلاوه به صورت غیرطبیعی CDS‏ (مارکر سلول (T‏ نیز در ظ 
clecell‏ نئوپلاسمی بارز می‌شود. (وجه اشتراک با لنفوم مانتل) 

در بررسی کاریوتایسپ: ۵۰/ ناهنجاری کاریوتایپی دارند که 
شایعترین آن تریزومی ۱۲ است. در این نئوبلاسم‌ها جابجایی 
کروموزومی فاد( است. (برخلاف plo‏ نتوپلاسم‌های B‏ سل) 

که نکته: سلول‌های 13 نثوپلاستیک با مهار عملکرد سلول‌های B‏ 


طبیعی منجر به هیپوگاماگلبولینمی می‌شوند. 
ناهنجاری ژن ۳53 با پروگنوز بد مرتبط است. 


۲)لنفوم فولیکولر 

لنفوم فولیکولر عمدتا در افراد مسن (MEF)‏ دیده می‌شود» نسبتا شایع 
است. که با لنفادنوپاتی منتشر بدون درد ظاهر می‌شود و در 
۸ موارده حین تشخیص 13.1۷ درگیر است اما درگیری خون محیطی 
اندک می‌باشد. درمان اصلی با Anti CD20‏ (ریتو کسیماب) می‌باشد. 


در مورفولوژی 
ساختمان طبیعی غده لنفاوی توسط تجمعات سلول‌های 
نئوپلاسمی با الگوی ندولار (فولیکولار) pte‏ می‌خورد. 
سلول‌های مزبور از منشاء 1306[1های مرکز زایگر بوده و 
اغلب از نوع سنتروسیتیک و ندرتا سنتروبلاستیک هستند. 
«سنتروسیت»هاء اندکی از لنفوسیت‌های در حال استراحت 
بزرگتر بوده هسته (چین خورده) شسکافدار نامنظم و 
کروماتین متراکم و خشن دارند. هستک‌ها نامشخص 
می‌باشند. 

«سنتروبلاست»ها, ۴-۲ برابر لنفوسیت‌های در حال 
استراحت با کروماتین وزیکولار و دارای چندین هستک و 
سیتوپلاسم پیشتر می‌باشند. 


کع‌نکته: اگر سلول‌های سنتروبلاستی» نوع غالب سلولی در لنفوم 
فولیکولار باشند. بیماری مهاجم‌تر خواهد بود و پروگنوز بدتر است. 

در ایمونوفنوتایپینگ: علاوه بر بروز کل شاخص‌های سلول B‏ 

( مانند. (CD20‏ همراه با ۰961 CD10‏ (مارکر سلول‌های مراکز 


زایای (B‏ و BCL2‏ (مارکر آنتی‌آپوپتوز) را نیز بروز می‌دهند. 


پیش آگهی خوب ALL‏ پیش آگهی به ALL‏ 


تس ویر GE OY‏ ۱۰ سا 
(نوجوانی و بزرگسالی) 


سن ۲-۱۰ سال 


شمارش Geb‏ گلبول‌های سفید | جابجایی با درگیری ژن MLL‏ 


100000 


(21 و 1012و t(9-22)‏ شناسایی بیماری باقی مانده بعد از 


درمان 


نئوبلاسم‌های مشتق از B Cell‏ 


|( لنفوم لنفوس یتیک کوچک /(SLL)‏ لوسمی 
لنفوسیتیک مزمن (CLL)‏ 

CLL/SLL‏ نتوپلاسم سلول‌های 3 بالغ هستند که چنانچه 
لنفوسیت‌های خون محیطی بیش از ۵۰۰۰0۵1/۳3 باشد 
تشخیص CLL‏ و درغیر اینصورت SLL‏ خواهد بود. 

Cll‏ شایعترین لوسمی بزرگسالان در غرب است 

CLL/SLL‏ اغلب زمان تشخیص بدون علامت است و گاه علائم 
غیراختصاصی چون بی‌اشتهایی» کاهش وزن» خستگی دیده می‌شود. 
نف gl‏ و هپاناسپنومکالی 12۰-۵۰ دیده می‌شود 


در مورفولسوژی :درگیری منتشر غده لنفاوی توسط 
صفحاتی از لفوسیت‌های کوچک با هسته گبرد و متراکم و 
سیتوپلاسم اتدک مشسهود است. در میان Lal‏ سلول‌های 
بزرگتری موسوم به پرولنفوسیت نیز دیده می‌شود. مشاهده 
تجمعات پرولنفوسیتی یا فعالیت میتوتیک به‌صورت مراک 
تکثیری (proliferation center)‏ پاتوگنومونیک 
Cu] CLL/SLL‏ در خون محیطی لنفوسیتوز مطلق ناشی 
از لنفوسیت‌های بالغ و کوچک وجود دارد. 

درگیری iS‏ مفز استخوان. طحال و گره لتفاوی تقریبا 
همیشه وجود دارد. 

لنفوسیت‌های نئوپلاستیک در گردش شکننده هستند و 
هنگام تهیه لام خون محیطی گسیخته می‌شوند و 
سلول‌های لکه‌ای (Smudge cells)‏ را ایجاد می‌کنند. 
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سیستم خونساز و لنفاوی (فصل ۴) 


در مورفولوژی. سلول‌های نثوپلاستیک با اشکال مختلف و 
بزرگ با هسته گرد یا بیضی و کروماتین ظریف بوده و دارای 
چند هستک می‌باشند سیتوپلاسم متوسط تا فراوان و رنگپریده 


می‌باشد. 


در ایمونوفنوتایپینگ, اين نتوپلاسم. تمام شاخص‌های سلول 3 بالغ 
ازجمله CD20‏ را jb‏ می‌کند بعلاوه اکثرا IgM‏ یا 120 و برخی 
0 را بروز می‌دهند. (اگر در DLBCL‏ مارکر ]16 مثبت باشد 
می‌تواند نشانه GBS Lite‏ آن از فولیکولار للفوما باشد.) 

در بررسی کاریوتایسپ. در ATs‏ موارد (۱۳:۱۸) gt‏ جهش در ژن 
2 مشاهده می‌شود. بعلاوه جهش مان نیز درصد بالاتری 


دیده می‌شود. 


۰ زیرگروه‌های اختصاصی DLBCL‏ 

۱ 21860 همراه با EBV‏ ( در نقص te!‏ و HIV‏ و دریافت 
پیوند) 

DLBCL .۲‏ همراه با هرپس ویروس سارکوم کاپوسی (KSHV)‏ یا 
همان HHV-8‏ ( به صورت لنفوم افیوژن Adel‏ با درگیری پلور, 
پریتوئن و پری‌کارد/ در نقص ایمنی) 

DLBCL ۴‏ مدیاستن (در زنان (glee‏ 


۵) لنفوم خارج گرهی ناحیه ی مارژینال :(MALtoma)‏ 
این نئوپلاسم» (Mucosal associated lymphoid tissue‏ 

lymphoma) MALT‏ نیز نامیده می‌شود که در بافت لنفوئیدی 
وابسته به مخاطات مانند غدد بزاقی» )1099 ربه و مناطق غیرمخاطی 
مانند پستان. اربیت و تیروئید دیده می‌شود. عمدتا در زمینه التهاب مزمن 


رخ می‌دهد. 

تمایل به درگیری بافت دچار heal‏ مزمن به یکی از دو علت زیر دارد: 
۱- بیماری اتوایمیون (تیروئید در هاشیموتو و غدد بزاقی در شوگرن) 
۲- عفونت مزمن (مثل گاستریت ناشی Hj}‏ پیلوری) 


در مورقولوژی سلول‌های 1 کلونال به داخل پوشش اپیتلیال 
بافت درگیر ارتشاح یافته و تجمعات کوچک تشکیل میدهند (به 
نام ضایعات لنفواپیتلیال) 

نمای تشخیصی: سلول‌های تومورال لنفوئید با سیتوپلاسم 
خراوان رنگ پریده یا تمایز پلاسما سلی 


در ایمونوفنوتایپینگ سلول‌هاء شاخص‌های سلول ۰1 ع1٩‏ به ویژه 
71 را بروز می‌دهند اما CDS‏ و CD10‏ در سلول‌ها بارز نمی‌شود. 
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در بررسی کاریوتایپ: اغلب HA)‏ 10۱ مشاهده می‌شود 
که منجر به بیان نامناسب پروتئین BCL2‏ می‌شود. (پروتتین مهار 
کننده‌ی آپوپتوز و عامل بقای سلول‌ها) بنابراین در مورفولوژی تومور 
آپوپتوز و میتوز دیده نمی‌شود یا Gal‏ است (افتراق از 
هایپرپلازی فولیکولار) 


Mantle cell lymphoma(‏ (لتفوم مانتل سل): 
عمدتا در مردان مسن با خستگی و لنفادنوپاتی ظاهر می‌شود. درگیری 
jae‏ استخوان, کبد و طحال و گوارشی شایع است. غیرقابل درمان و 

همراه با پقای اندک است. 


در مورفولوژی الگوی منتشر یا ندولار سلول‌های B‏ 
نتوپلاستیک مشاهده می‌شود که این سلول‌ها کمی بزرگتر از 
لنفوسیت‌های طبیعی بوده هسته شکافدار نامنظم دارند 
و هستک واضح دیده نمی‌شود.گاه سلول‌ها بزرگتر و مشابه 
1 در اغلب موارد و خون محیطی در ۸۲۰ موارد درگیر 
است و گاها GI‏ با ضایعات شبه پولیپی درگیر می شود. 

) سلول‌های 0162۷60 Small‏ در زیر مخاط دستگاه 
گوارش به‌صورت مولتی‌فوکال دیده می‌شود که با پولیپ 
گوارشی اشتباه می‌شود. ضایعه Lymphomatoid‏ 


) می‌شود.‎ osu polyposis 


در ایمونوفنوتایپینگ: سلول‌های تومورال 01720 (مارکر (eB‏ 
5 بارز می‌کنند. همچنین سطح AVL‏ از پروتئین سیکلین 11 
للم کنننه سیکل سلولی) نیز دنه مي‌شود 

در بررسی کاریوتایپ تقریبا همه تومورها )11514( را نشان 
می‌دهند منجر به افزايش سطح سیکلین 21 خواهد شد. 


( DLBCL) بزرگ‎ B منتشر سلول‎ pga (IF 
این 09)5 مهمترین و شایعترین نوع لنفوم در بزرگسالان با‎ 
سال است که به‌صورت توده‌ای غالبا علامتدار‎ Yo سن متوسط‎ 
با رشد سریع در نواحی نودال یا اکسترانودال دیده می‌شود. (درگیری‎ 

خارج گرهی شایعتر است به خصوص در GT‏ و (se‏ 
برخلاف plo‏ لنفوم‌های B‏ سل درگیری کبد و طحال و مضز استخوان 
در ابندا شایع نیست. 


در بررسی مورفولوژیک مغز استخوان, اف زایش 
" پلاسماسل‌ها با خصوصیت غیرطبیعی مثل هستک برجسته 
و انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی حاوی ایمونوگلبولین دیده 
clu lala = enesenmaes‏ مقز استخوان را شامل 


۳ 


می‌سویده 

درگیری کلیه (نفروز میلوم) با نکروز و آتروفی سلول‌های 
توبولی و ۵56)های پروتئینی در توبول هاء احاطه شده توسط 
سلول‌های ژانت چند هسته‌ای مشخص می‌شود . 


اغلب مقدار زیادی زنجیره‌ی سبک آزاد در کنار ایمنوگلوبین کامل توسط 
سلول‌های تومورال تولید می‌شود که در ادرار دفع می‌شود (پروتئین 
بنس جونز) و عامل آمیلوئیدوز AL‏ در MM‏ می‌باشند. 
0 لنفوم لنفوپلاسماسیتیک: اين بیماری با تکثیر مختلط 
سلول‌های 8 jl)‏ لنفوسیت‌های کوچک گرد تا لنفوسیت‌های 
پلاسماسیتوئید تا پلاسماسل ها) مشخص می‌شود. 

M Component‏ در خون وجود دارد و jl base‏ نوع IM.‏ است. 
در اين اختلال آنقدر IBM‏ تولید می‌شود که نوعی سندرم 
هایپرویسکوزیته (ماکروگلوبو‌لینمی والدنشتروم) ایجاد می‌گردد. 
بیمار دچار اختلالات بینایی. مشکلات عصبی, خونریزی» 
کرایوگلوبولینمی و BLL‏ رینود است. 


در لنفوم ‏ لنفوپلاسماسیتیک لفادنمپاتی. و 


هپاتواسپلنومکالی ومود داشته Gy‏ فایعات لیتیک 


استخوانی دیده نمی‌شود (برعکس مولتیپل میلما) 


نمای بافت شناسی در مغز استخوان: 


۱ ارتشاح للنفوسیت. پلاسماسل و لنفوسیت‌های 
۲ برخی سلول‌ها با کروماتین هسته‌ای وزیکولار و هستک 
pedals‏ 


۳. انکلیوزیون‌های PAS‏ مثبت حاوی ایمونوگلوبولین در 
سیتوپلاسم (Russell body)‏ و در هسته ( Dutcher‏ 
3 (راسل بادی و داچر بادی) 

۴. هایپرپلازی ماست سل 


Burkitt lymphoma(¢‏ (لتفوم بورکیت): 
اغلب اطفال و جوانان را درگیر کرده و معمولا در خارج غدد لنفاوی آغاز 
می‌گردد (توده‌های فک در مناطق اندمیک يا توده شکهی) و بسیار 


تهاجمی است. 


در مورفولوژی میکروسکوپیک :ضایعه از لنفوسیت‌های 
یکدست با plo‏ متوسط تشکیل شده که دارای هسته گرد تا 
بیضی با ۷-۵ هدنک بوده و مقادیر متوسطی از سیتوپلاسم 
بازوفیل یا آمفوفیل حاوی واکوئل CD‏ دیده می‌شود. 
فعالیت میتوتیک YE‏ می‌باشد. به علت آپوپتوز شدید و بدنبال 
آن حضور ماکروفاژها (جهت بلعیدن بقایای سلولی)؛ نصاک 
«]سمان پرستاره» یا starry sky‏ را ایجاد می‌کند. (به 
دلیل فضاهای روشن اطراف ماکروفاژ) 


در ایمونوفنو تایبینگ, سلول‌ها تمام شاخص‌های 1390611 ازجمله 
0 ممراه با شافص سلول‌های B‏ مراکز زایا ( 8016 
0 را بارز می‌کنند. 

عمده موارد اندمیک و ۲۰ درصد موارد اسپورادیک با EBV‏ مرتبط 
است. 

در بررسی کاریوتایپ» اغلب (۰۱ 6۸ با جابجایی ژن MYC‏ 
دیده می‌شود. گاه t(A NY)‏ و (۸؛ ۲ t(‏ با درگیری جایگاه‌های زنجیره 
سبک کاپا (کرومزوم ۲) یا لامبدا (کرومزوم ۲۲ ) رخ می‌دهد. 


۷) دیس کرازی های پلاسماسل (Monoclonal‏ 
Gammopathy)‏ 


© مولتییل میلسوم شایترین دیسکرازی بدخیم پلاسماسل و 
شایعترین نثوپلاسم لنفوئید در افراد مسن است . عمدتا با ضایعات 
استخوانی لیتیک و مولتی‌فوکال (به ترتیب. در ستون مهره‌هاء دنده‌ها, 
جمجمه. لگن» (ol)‏ نفروز میلومی, هایپرکلسمی, آنمی, عفونت‌های 
مکرر (اختلال عملکرد IgG‏ طبیعی ) و ضایعات Punched-out‏ در 
گرافی جمجمه و استخوان‌ها مشخص می‌شود. شکستگی پاتولوژیک در 
مهره‌ها بیشترین شیوع را دارد. 

Ig‏ های مترشحه a‏ نام M-Component‏ (ایمنوگلوبولین 
غیرنرمال منوکلونال) در مولتیپل میلوم a‏ ترتیب عبارتند 
از: IgA »۶۰( IgG‏ ((۲۰) و بندرت IgD dgM‏ یا IgE‏ 


WWW.Parsiandanesh.com 


سیستم خونساز و لنفاوی (فصل ۴) 


همراهی با EBV‏ شایع است (به ویزژه گروه میکس سلولاریتی یا 
سلولاریته مخلوط) 

© لازمه‌ی تشخیص هوچکین کلاسیک. مشاهده‌ی سلول 
ریداشتنبرگ (RS)‏ است: 

مورفولوژی RS‏ سلول بزرگ با هسته‌ی بزرگ چند لوبه, هستک 
پرچسته و سیتوپلاسم فراوان صورتی یا شفاف 

نوع مشخص آن با دو هسته یا هسته‌ی دولوبه قرینه است که هر هسته 
دارای یک هستک بزرگ صورتی احاطه شده توسط منطقه شفاف 
می‌باشد (نمای شبیه چشم جفد) 

سلول‌ها در ایمنوفنوتایپ: CD15‏ و CD30‏ مثبت بوده اما بیان 
CD45‏ و آنتی‌ژن‌های T, B‏ وجود ندارد. 


#نوع ندولار اسکلروز: 
بالینی: شایعترین نوع هوچکین, زن< Ope‏ تمایل به غدد لنفاوی 
مدیاستن و سوپرااسترنال» افراد جوان, پیش‌آگهی عالی. 


ریخت شناسی: 
۱- نوع خاصی از RS‏ به نام سلول لاگونا( (هسته‌ی منفرد 
چند لوبه که در داخل یک فضای سیتوپلاسمی روشن و شفاف 
افتاده است و جمع شدگی سیتوپلاسم دور هسته دیده می‌شود) 
۲- نوارهای کلاژنی (اسکلروز) که بافت لنفاوی را به ندول‌های 
مشخص تقسیم می‌کند (ندولار) 


نوع سلولاریتی مخلوط: 
شایعترین نوع هوچکین در بالای ۵۰ Slo‏ مردان شایعتر. همراهی بالا با 
YL plas EBV‏ به انتشار و تظاهر سیستمیک (B pide)‏ 


مورفولوژی: تعداد فراوان سلول RS‏ کلاسیک در یک 
زمینه‌ی (34H!‏ مخلوط (میکس سلولاریتی) از لنفوسیت. 
ائوزینوفیل» پلاسماسل و ماکروفاژ 


#نوع لنفوسیت غالب :(lymphocyte predominant)‏ 
اين زیر گروه تفاوت واضح با هموچکین کلاسیک دارد. پروگنوز 
lle‏ است و اغلب لنفادنوپاتی گردنی یا زیربغل منفرد تظاهر می‌یاید 
تفاوت‌ها: ۱- حضصور یسک نوع a RS‏ نام سلول L&H‏ 
(لنفوهیستوسیتی) با cles‏ شبیه ذرت بو داده (Popcorn)‏ هسته چند 
ag)‏ کم رنگ همراه با تعداد بسیار کم RS‏ است. ۲- در ایمنوفنوتایپ 
5 و CD30‏ منفی بوده (dy‏ مارکرهای سلول B‏ متل CD20‏ را 


T Cell م‌‎ 


۱ )لنفوم/ لوسمی سلول T‏ بالفین 

با ویروس HTLV-1‏ مرتبط است و با ضایعات پوستی. لنفادنوپاتی 
منتشر, هپاتواسپلنومگالی» هیپرکلسمی و افزایش شمارش لنفوسیت‌ها 
(لنفوسیت * CD4‏ بدخیم) در خون محیطی مشخص می‌شود. 

بیماری بسیار مهاجم است. 


(M.F)Mycosis fungoides )۲‏ 9 سندرم سزاری: 
MF‏ شایعترین نوع لنفوم پوستی است که معمولا با بشورات 
اریترودرمیک غیر اختصاصی بروز می‌یابد و در ادامه به SH‏ و در 

نهایت به تومور تبدیل می‌شود. با پسوریازیس تشخیص افتراقی دارد. 


در بررسی مورفولسوژی, ارتشاح سلول‌های CD4+‏ 
آکوچک با هسته 910 خورده (Cerbiform)‏ « شبیه مخ 


در درم فوقانی دیده می‌شود. سلول‌های نئوپلاستیک به اپیدرم 
نیز ارتشاح یافته و تجمعات سلولی به نام آبسه پوتریر در آن 
جا تشکیل می‌دهند. 


سندرم سزاری: با اریترودرمی اکسفولياتیو منتشر همراه با حضور 
سلول‌های T‏ توموری (سلول سزاری) در خون محیطی» مشخص 
می‌شود. 


تومورهای از Lite‏ 13 سل می‌باشند که بوسیل‌ی حضور سلول‌های ژانت 
(غول آسا) a‏ نام ریداشتنبرگ (RS)‏ مشخص می‌شود. 
تظاهر بالینی: بزرگی غده لنفاوی بدون درد 
کترنکته: برخلاف لنفوم غیرهوچکین از یک غده لنفاوی منفرد یا 
زنجیره‌ای از گره‌های لنفاوی شروع می‌شود و پله پله به سایر گره‌های 
لنفاوی گسترش می‌یابد 
شامل ۵ گروه است: 

۱- ندولار اسکلروز 

۲ میکس سلولاریتی 

۳ غنی از لنفوسیت (Tich)‏ 

۴- کم لنفوسیت 

۵- لنفوسیت غالب (Predominant)‏ 
به ۴ نوع Jol‏ هوچکین کلاسیک گفته می‌شود 


۳۸ 
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ایمنوفنوتایپ: بیان آنتی‌زن‌های رده میلوئّید ( CD64, CD15,‏ 
7 ,0113 ,0114 ) + رنگ آمیزی میلوپراکسیداز 
(MPO)‏ که از ALL‏ افتراق دهنده است 

بیان مارکر سلول‌های بنیادی خونساز (CD34)‏ بر روی میلوبلاست. 


تفاوت با “ALL‏ 
۱- ایمنوفنوتایپ 
۲- تظاهر به صورت لنفوم یا توده‌ی بافتی (سارکوم گرانولوسیتی) PU‏ 


۳- هپاتوسپلنومگالی و لنفدنوپاتینادرتر است. 


مشخصه آنها در مورفولوژی روست میلوبلاست یا 
پرومیلوسیت است که بیش از ۲۰ سلولاریتی مغز استخوان 
را دربرمی‌گیرد . 

میلوبلاست‌ها سلول‌های بزرگ با کروماتین ظریف و ۳-۵ 
هستک و گراننول‌های آزروفیل (قرمز رنگ) حاوی 
میلوپراکسیداز در سیتوپلاسم هستند. گاه در میلوبلاست‌ها و 
عمدتاً سلول‌های pled‏ یافته‌تر dy‏ ویژه پرومیلوسیت‌های 
نئوپلاستیک در لوکمی پرومیلوسیتی حاد ,گرانول‌های قرمز 
رنگ میله ای استوانه‌ای شکل و پراکسیداز مثبت به نام 
5 ۸۱1۱6۲ دیده می‌شود که بسیار در AML (acu‏ 
مقیدند و برای AML‏ اختصاصی است. در ple‏ زیرگروه‌های 
AML‏ متوبلاست اریتروبلاست یا مگاکاریوسیت حضور 


دارند. 


طبقه‌بندی AML‏ بر اساس WHO‏ 

کلاس 1. AML‏ با جابجایی‌های مکرر کروموزومی: 
۱) همراهی با ژن الحاقی ناشی از (۲۱ و4۸ 
۲ همراهی با ژن الحاقی (۱۶) Inv‏ 
۳ همراهی با (۱۷ و۱۵) ] AS)‏ پروگنوز در هر سه مورد فوق مطلوب 

است.) 
۴ ,]۸۱۷ همراه با ( 11923 ) ] پروگنوز بد دارد. 
کلاس ]۲ AML.‏ همراه با دیسپلازی چند رده: در صورت وجود 
سابقه MDS‏ پروگنوز بسیار بد و در عدم وجود آن پروگنوز بد است 
کلاس AML. TT‏ مرتبط با درمان: مرتبط با دریافت داروهای 
آلکیله کننده و WMS‏ اپی‌پودوفیلوتوکسین‌ها پروگنوز بسیار بد است. 
کلاس AML IV‏ طبقه‌بندی نشده: زیر گروه‌ها بر اساس نوع poled‏ 
(Mo-Mr (‏ طبقه‌بندی می‌شوند پروگنوز متوسط دارند. 


پاتولوژی 


بیان می‌کند. 
در هوچکین برخلاف لنفومهای NHL‏ (غیرهوچکین)» درگیری گره‌های 
لنفاوی مزانتریک و حلقه pally‏ نادر است و همچنین درگیری بافت‌های 


خارج گرهی نامعمول است. 


نحوه تمایز سلول‌های رده میلوئیدی به صورت زیر است. 

سلول بنيادین میلوئیدی: = 

7 میلوبلاست-> پرومیلوسیت-> میلوسیت-> متامیلوسیت->سلول 
باند -> نوتروفیل 

اریتروبلاست > رتیکولوسیت > RBC‏ 


6 مونوبلاست> پرومونوسیت-> مونوسیت 
مگاکاریوسیت->پلاکت 


لوسمی میلوژن حاد (AML)‏ 


AML 
عمدتا بزرگسالان مسن‌تر با سن متوسط ۵۰ سال را گرفتار می‌کند‎ 
عمدتا بیماران با تظاهر تب و عفونت (در اثر نوتروپنی)» ضعف و خستگی‎ 
(آنمی) و خونریزی جلدی- مخاطی (ترومبوسیتوپنی) مراجعه می‌کنند‎ 
به دلیل جایگزینی سلول‌های طبیعی مغز استخوان توسط میلوبلاست)‎ ( 
AML و )44( به خصوص در‎ CNS واضح به خونریزی (به ویژه‎ bles 
لوکمی پرومیلوسیتی حاد) وجود دارد.‎ M3) ))15-17( با‎ 
تومورهای با تمایز منوسیتی اغلب ارتشاح پوستی (لوکمی کوتیس) و‎ 
044 , MS) دارند‎ cela 
حاضر: کاریوتییپ و تفییرات‎ Jb بهترین پیش‌گویی پروگنوز بیماری در‎ 
بهترین‎ 1)8« 21), Inv 16 ۸)15,17( ژنتیکی است (۸۱۸۲ با‎ 


پروگنوز را دارند.) 


sAML زنتیکی در‎ Ol past 

)15-17( در لوکمی پرومیلوسیتی حاد (M3)‏ الحاق ژن RARA‏ 
(گیرنده‌ی آلفا رتینوئیک اسید) به ژن (PML-RARA)PML‏ > 
پاسخ به درمان با all) ATRA‏ ترانس رتینوئیک اسید) 
(M4)inv16, (M2)t(8-21)‏ و ... 

در Je‏ حاضر طبقه‌بندی اصلی AML‏ بر Gal‏ ژنتیکی است 
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سیستم خونساز و لنفاوی (فصل ۴) 


نئویلاسم‌های میلویر و لیفراتیو 


شامل ۴ نوع اختلال می‌باشد: 

‘(hg (پلی‌سیتمی‎ PCV )۲ (لوسمی میلوژنی مزمن)؛‎ CML(\ 

۳ میلوفیبروز اولیه و ۴) ترومبوسیتمی اساسی 

کم نکتسه: وجه مشترک Lgl‏ هپاتواسپلنومگالی (و کمتر 
لنفادنوپاتی)» ناشی از کاشته شدن سلول‌های پیش‌ساز نتوپلاستیک و 
خونسازی اکسترامدولری در این Lael‏ بوده و نیز افزایش غیرطبیعی 


فعالیت تیروزین کینازی نیز وجود دارد . 


وجه افتراق انواع نئوپلاسم‌های میلوپرولیفراتیو: 

۱ در yj CML‏ ادغام شده BCR-ABL‏ پروتئین BCR-ABL‏ 
با فعالیت تیروزین کینازی کد می‌کند. 

۲ در بقیه اختلالات میلوپرولیفراتیو شایعترین اختلال Sj‏ جهش 
در ژن 162 تیروزین کیناز است. که در pled‏ موارد پلی‌سایتمی 
ورا و 2۵۰ موارد میلوفیبروز اولیه و ترومبوسیتمی اساسی وجود دارد. 


!)لوسمی میلوژن 3 ¢30 (CML)‏ 


در بررسی مورفولوژی» در فون 100( بطور مشخص 
افزایش لکوسیت‌ها بیش از ۰ عم دتا نوتروفیسل و 
متامیلوسیت و میلوسیت) همراه با افزایش بازوفیل و ائوزینوفیل 
و افزایش پلاکت‌ها مشاهده می‌شود . 

در مغز استخوان. افزايش سلولاریتی, به علت هیپرپلازی 
پیش سازهای گرانولوسیتی و مگاکاریوسیتی در حال بلوغ 
مشهود است. 


در طحال, به علت خونسازی خارج منز استخوان بیمار مبتلا اسپلنومگالی 
شدید دارد و در پولپ قرمز آن نمایی شبیه مغز استخوان دیده می‌شود. 
که‌نکته: در تشخیص ,03/1 بررسی خون محیطی ارزش 
بیشتری نسبت به مغز استخوان دارد. 

در بررسی کاریوتایسپ» در 9۵ موارد اختلال ژنتیکی اکتسابی 
به‌صورت کروموژوم فیلادلفیا به علت فیوژن ژن‌های BCR‏ و 
ABL‏ ناشی از (۲۲؛ 66٩‏ دیده می‌شود و ZO‏ ژن ادغام شده مخفی 
می‌باشد. 


سندرم میلودیسپلاستیک (MDS)‏ 


اغلب در افراد ۵۰-۷۰ سال دیده می‌شود و ممکن است به صورت اولیه 
(ایدیوپاتیک) یا ثانویه به شیمی درمانی با عوامل آلکیلان یا پرتوتابی 
ایجاد شود. MDS‏ اختلال کلونال سلول‌های بنیادی مغز استخوان با 
نقص بلوغ سلول‌ها می‌باشد. 

در de MDS‏ استخوان توسط سلول‌های پیش ساز چند ظرفیتی تغییر 
شکل داده» جایگزین شده که قابلیت تمایز به RBC‏ گرانولوسیت و 


پلاکت را به طور PE‏ مور حفظ می‌کند در نتیجه pie‏ استخوان پر 
سلولی ولی در خون محیطی پان سیتوپنی دیده می‌شود. 


در بررسی مورفولوژی در مغز استخوان» پیش‌سازهای هر 
سه رده غیرطبیعی هستند بنابراین خونسازی غیرموثر است. 
V‏ پیش سازهای اریتروئید. به‌ صورت پیش‌سازهای 
اریتروئید مگالوبلاستوئید (مشابه کم‌خونی مگالوبلاستیک) 
یا به‌صورت 51067001256 Ring‏ (سلول‌های اریتروئیدی 
حاوی رسوبات آهن در میتوکندری به صورت حلقوی اطراف 
هسته) دیده می‌شوند. 

¥ پیش سازهای گرائولوسیتی دارای بلوغ هسته‌ای یا 
گرانول‌های غیرطبیعی است 

۷ پیش ساز رده مگاکاریوسیتی . سلول‌های کوچک 
با هسته‌های کوچک و منفرد را نشان می‌دهند. 


در بررسی کاریوتایپ. در ۸۷۰ بیماران فقدان کرومزوم ۵یا ۷یا 

حذف بازوی بلند آنها (حذف Sq‏ یا70) و تریزومی 8 دیده می‌شود. 

- خطر بالای تبدیل به AML‏ وجود دارد (//۴۰-۱۰) 

- عوامل مرتبط با OS‏ بدتر: افزایش بلاست در منز استخوان» 
وجود اختلالات سیتوژنتیک و جهش ۳53 
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تشخیص: aes‏ با یافته های آزمایشگاهی داده می شود. 
شمارش RBC‏ به ۶-۱۰ میلیون در میکرولیتر و هماتوکریت به 
۰ درصد می‌رسد. تعداد WWBC‏ و پلاکت ها افزايش دارند. 
میزان بازوفیل ها اغلب بالاست. 


کهرنکته: پلاکت‌ها Cll‏ عملکرد غیرطبیعی دارند به همین دلیل 
علاوه بر ترومبوز, خونریزی نیز شایع است. 


۳) میلوفیبروز اولیه همراه با متاپلازی میلوئید 
(MMM)‏ 

در این اختلال دوره‌ای کوتاه از تکثیر هر سه رده سلولی مغز استخوان 
دیده می‌شودو سپس به علت آزادسازی 10۳-۵ و PDGF‏ از 
مگاکاریوسیت‌ها )45 باعث فعال شدن فیبروبلاست‌ها می‌شوند) 
فیبروز مغز استخوان ایجاد می‌شود. Gh‏ سیتوپنی حاصل از آن 
منجر به هماتوپوئز اکسترا مدولری (EMH)‏ در کبد و طحال می‌شودکه 
pe‏ موثر است. 


بالینی: در بزرگسالان ۲۵ تا ۶۰ ساله شایعتر و با علائم اولیه 


غیراعتصامبی sll‏ مین 
سیر بیماری: ۵۰ مرحله تسریع شده (accelerated)‏ با پیشرفت 
کم خونی و ترومبوسیتوپنی» ۵۰ وارد بحران بلاستیک شده (۷۰ شبیه 
(AML‏ 

کع نکته: کروموزوم فیلادلفی) علاوه بر اینکه مهمترین 
معیار در تشخیص CML‏ است. در 7/۲۵ مبتلایان به نم 
نیز وجود دارد. 

کعرنکته: از آنجا که CML‏ با لکوسیتوز حدود V+ + Joe PD‏ تظاهر 
می‌یابد افتراق آن از واکنش‌های لوکموئید (افزایش شدید 
گرانولوسیت‌ها در پاسخ به عفونت» استرس, التهاب مزمن و 
نئوپلاسم‌ها) اهمیت دارد معیارهای افتراق عبارتند از: ۱)وجود کرومزوم 
فیلادلفیا در CML‏ ۲) آلکالن فسفاتاز نوتروفیلی در CML‏ وجود ندارد 
اماء در واکنش‌های لوکموئید و POV‏ افزایش می‌یابد. 


۲) پلی سیتمی ورا (PCV)‏ 
هال مارک ob PCV‏ میلوز (تولید فراوان نئوپلاستیک اجزاء 
اریتروئیدی» گرانولوسیتی و مگاکاریوسیتی) می‌باشد. اما در این بیماری 
تکثیر پیش سازهای اریتروئیدی غالب است. 
در PCV‏ اریتروپویتین پائین است. (برخلاف پلی‌سایتمی واکنشی) 
قویا مرتبط با جهش تیروزین کیناز 1162 (//۱۰۰ موارد) است. 


مغز استخوان, پر سلول بوده و در آن هایپرپلازی سلول های 
اریتروئیدی, میلوئیدی و مگاکاریوسیتی دیده می شود. 


تغییرات hel‏ در پلی سیتمی ورا ناشی از افزايش حجم غلظت خون 
pls cul‏ اعضا پرفون می‌باشند. هپاتواسپلنومگالی همراه با 
کانون‌های خون سازی خارج از منز استخوان دیده می‌شود. افزایش 
ویسکوزیته و استاز عروقی سبب ترومبوز و انفارکتوس مخصوصاً در 
قلب, طحال و کلیه‌ها می‌شود. در یک سوم بیماران به علت اتساع عروق 
و عملکرد غیر طبیعی پلاکت‌ها, خونریزی رخ می‌دهد. 

علایم: در بیمار مبتلا به PVC‏ خارش شدید. زخم پیتیک, هماتمز 
lle‏ و حتی سندرم بودکیاری دیده می‌شود. (علائم خونریزی و ترومبوز) 
0 معمولا & صورت بی سر و صدا و معمولاً در اواخر میانسالی 
تظاهر می‌کند. بیمران پلتوریک و اغلب تا حدودی سیانوتیک 


می‌باشند. 
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سیستم خونساز و لنفاوی (فصل ۴) 


۳ دارای ساختارهای توبولی. میله‌ای شکل و گاه شبیه راکت 


aad‏ به نام گرانول‌های بیربک یا اجسام HX‏ در میکروسکوپ 
الکترونی هستند. 


BRAF (ژن‎ cool BRAF در ژن‎ WE توجه: موتاسیون زنی‎ O 
خال‌های خوش‌خیم. ملانوم بدخیم»‎ cage لوسمی سلول‎ sigh در‎ 
کارسینوم پاپیلری تیروئید و بمضی تومورهای کولون هم نقش دارد).‎ 


:LCH انواع‎ 

sls SY (هیستیوسیتوز‎ Lettere - Siwe Disease )۱ 

چندسیستمی) 

معمولا قبل از ۲ سالگی رخ می‌دهد. 

علامت بالینی اصلی بثورات سبورئیک پوستی مولتی فوکال 

ثانویه به ارتشاح cla Jobe‏ هیستیوسیتی است. 

علائم دیگرء هپانواسپلنومکالی لنفادوپاتی. ضایعات ریوی و ضایعات 

لیتیک استخوانی می‌باشد درگیری منزاستخوان منجر ay‏ کاهش هر سه 

رده سلولی و علاتمی ari‏ لوسمی هاد و عفونت‌های مکرر 

می‌شود. در صورت PAS‏ درمان به سرعت کشنده است. 

۳) هیستیوسیتوز لانگره انس تسک سیسستمی( گرانولوم 

ائوزینوفیلیک) به صورت تک کانونی یا چند کانونی 

درگیری حفرات مغز استخوان» پوست, ریه یا معده شایعتر است. 

© نوع تک کانونی اغلب یک استخوان منفرد را درگیر می‌کند. 

شایعترین استخوان‌های درگی بخش فوقانی جمجمه, دنده و ران است. 

© نوع چندکانونی معمولا در اطفال با توده‌های استخوانی متعدد با 
گسترش بافت نرم تظاهر می‌یابد. 

AG BS‏ در گروهی از بیماران؛ درگیری استخوان جمجمه 

سلاتورسیکاء دیابت بی‌مزه و اگزوفتالمی موسوم به تریاد هند - شولر 


- کریستین دیده می‌شود. 


اختلالات خونر یزی دهنده 


تفاوت خونریزی ناشی از اختلالات پلاکتی و اختلالات 

فاکتورهای انعقادی: 

۱- افتلالات پلاکتی alias)‏ عمطکرد. یا (VWE‏ پتشی, کبودی و 
اکیموز پوستی» خونریزی از غشاهای مخاط (گوارشی, ادراری» 
منوراژی) و خونریزی به دنبال صدمات خفیف. 

-Y‏ افتلال اتعقادی: خونریزی در مناطق عمقی (jolie)‏ مفزی, 


خونریزی شدیدتر با ترومای شدیدتر 


یافته‌های مورفولوژیک: 
۱- طحال (جایگاه اصلی (EMH‏ بسیار بزرگ می شود به 
طوریکه ممکن است دچار انفارکتوس‌های ساب کپسولار 
شود. در بافت شناسی تکثیر هر سه )52 اریتروئید. 
گرانولوسیت و مگاکاریوسیت مشاهده می‌شود. اما 
مگاکاریوسیت‌ها بارزتر هستند. 

۲- کبد اغلب افزایش اندازة متوسطی دارد اما گره‌های 
لنفاوی معمولاً بزرگ نیستند. 

۳- منز استخوان کم سلول بوده و دارای فیبروز شدید است. 
(بیوپسی منز استخوان جهت تشخیص ضروری است) 

در منز استخوان به صورت واضح تجمعات 
مگاکاریوسیتها با هسته‌های بزرگ تیره و ابرمانند 
(Cloud like)‏ دیده می‌شود. 

۴- در os‏ محیطی ناهنجاری های RBC‏ شامل اشکال 
هسته‌دار و غیرعادی (پویکیلوسیت ibe‏ سلول های قطره 
آاشکی)» همراه با 18136های نابالغ (میلوسیت, متامیلوسیت) 
مشاهده می‌شود (لکواریتروبلاستوز. پلاکت‌ها اغلب شکل. 
اندازه و عملکرد ye‏ طبیعی دارند (پلاکت‌های بزرگ و 
غیرطبیعی) 


کع‌نکته: گاه تابلوی بالینی و خونی بیماری کاملاً شبیه CML‏ 
می‌گردد که تنها oly‏ افتراق بررسی کروموزوم فیلادلفیا است. 


بالینی: عمدتا در افراد بالاتر از ۶۰ سال با کم خونی پیشرونده و 
اسپلنومگالی واضح و شدید تظاهر می‌یابد. 


نئوپلاسم‌های هیستوسیتی 


هیستوسیتوز سلول لانگرهانس (LICH)‏ 
پرولیفراسیون کلونال سلول‌های لانگرهانس (ارائه دهنده آنتی‌ژن ) است 
سلول‌های لانگرهانس سلول‌های دندریتیک نابالغی‌اند که به صورت 
طبیعی در بسیاری اعضا بخصوص در پوست دیده می‌شود. بیماری انواع 
مختلفی دارد و «جه مشترک آنها عبارتند از: 

۱) سلول‌هایی با سیتوپلاسم فراوان و واکوئولار و با هسته وزیکولار در 
میکروسکوپ نوری؛ 

۲ بروز آنتی‌ژن‌های MHC‏ کلاس CD1a dl‏ و لانگرین در سطح 
سلول‌ها 


۳۲ 
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باکتریال قبلی نداشته و معمولاً در بزرگسالان خانم دیده می‌شود. اما 
5 با غلبه‌ی نارسایی حادکلیه و شروع در کودکی مشخص می‌گردد. 


بیماری فون ویلبراند 
بیماری فون ویلبراند ناشی از اختلال کمی یا GAS‏ فاکتور فون ویلبراند 
(VWF)‏ رخ می‌دهد. مهمترین عمل ۰۷۷۷۲ تسهیل چسبندگی 
پلاکت‌ها به کلاژن ساب اپی تلیال و ایجاد لخته است. منبع اصلی تولید 


ol‏ سلول‌های اندوتلیال است. عملکرد VWF‏ با آزمون تجمع 


پلاکتی ریستوستین ارزیابی می‌شود. 

بیماری فون ویلبراند یک اختلال اتوزومال ME‏ است که با خونریزی 
خود به خودی از غشاهای مخاطی» خونریزی شدید زخم‌هاء منوراژی 
تظاهر می‌یابد . 

علائم آزمایشگاهی شامل افزایش BT‏ (با یا بدون افزایش (PTT‏ تعداد 
پلاکت‌های نرمال و کمبود ثانویه فاکتور ۸ می‌باشد. 


انواع بیماری فون ویلبراند: ۲ تیپ دارد: 
- نوع 1 (کلاسیک): شایع‌ترین نوع است که با کاهش 
7 همراه است. VWE)‏ حامل فاکتور ۸ پلاسمایی است) 
۳- نوع II‏ (نقص عملکردی (VWF‏ به دلیل از دست 
دادن مولتی مرهای دارای وزن مولکولی بالا است. دو زیر 
گروه Ma‏ و دارد که نوع Th‏ با ترومبوسیتوپنی 
خفیف همراه است. 

۳- نوع esc) Ill‏ تولید (VWF‏ شدیدترین نوع است 
که با علائم مشخصةّ هموفیلی (کاهش واضح فاکتور ۸ ) و 
اختلال پلاکتی همراه است. 


هموفیلی ۸ (کلاسیک) 
هموفیلی A‏ شایعترین بیماری ارئی همراه با خونریزی جدی و یک 
اختلال وابسته به 26 مفلوب است که بر اثر کمبود فاکتور ۷111 ایجاد 
می‌شود. 
بیمار دچار کبودشدگی آسان و خونریزی حجیم به دنبال ضربات یا اعمال 
جراحی و همچنین خونریزی خود به خودی در مناطقی از بدن که به 
صورت طبیعی در معرض ضربه هستند. (مخصوصاً مفاصل) می‌شود. 
پتشی به طور مشخص وجود ندارد. 
یافته‌های آزمایشگاهی: PTT‏ افزایش atl,‏ و PT BT‏ و شمارش 
پلاکتی نرمال است. 


۳۳ 


Sigh 


ترومبوسیتوپنی 
با پلاک 50,000 1> در میکرولیتر مشخص می‌شود. 


ITP )۱‏ (پورپورای ترومبوسیتوپنیک ایمنی) 

¥ آنتی‌بادی 120 ضد گلیکوپروتئین‌های غشاء پلاکت از نوع 10/15 
يا 110/1112 در ZA+‏ مبتلایان یافت می‌شود. 

دو گروه اولیه و انویه دارد که نوع اولیه دو زیر گروه بالینی دارد: (a‏ 

۳ مزمن در زنان ۲۰-۴۰ ITP(b alls‏ حاد که خود محدود 

شونده بوده و در اطفال بدنبال عفونت‌های ویروسی دیده می‌شود. 

۷ در صورت بزرگی Job‏ یا لنفادنوپاتی تشخیص ITP‏ رد می‌شود و 
تشخیص‌های دیگر را باید در نظر داشت. 

۷ در بررسی هیستولوژیک منز استخوان نرسال است ولی اکثرا 
مگاکاریوسیت‌ها افزایش يافته است. 


۲) ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین: 

W‏ ترومبوسیتوپنی ۱-۲ هفته بعد از درمان با هپارین ناشی از آنتی‌بادی 
0 است که به صورت وابسته به هپارین به فاکتور ۴ پلاکتی 
متصل شده و ترومبوسیتوپنی می‌دهد علیرغم ترومبوسیتوپنی باعث 


ترومیوز هم می‌گردد. 


۲) میکروآنژیوپاتی‌های ترومبوتیک TTP)‏ و (HUS‏ 
TTP ۷‏ با پنتاد تسب ترومبوسیتوپنی, کم خونی همولیزی 
میکروآنژیوپاتیک نقایص عصبی گذرا و نارسایی کلیه همراه است. 
بیماران دارای کمبود پروتناز 13 ADAMTS‏ هستند که تجزیه کننده 
فاکتور فون‌ویلبراند با وزن مولکولی بسیار بالاست که بیشتر ناشی از یک 
اتو آنتی‌بادی اکتسابی است. 


۷ 111۳5 از نظر بالینی مثل TTP‏ است ولی ۸۸111513 طبیعی 


است. به دنبال گاستروآنتریت با Ecoli‏ سوش H7‏ :0157) ایجاد می- 
شود. 

a; 5‏ واسطه کمبود عامل H‏ (پروتئین تنظیمی کمپلمان) یا عوامل 
آسیب bailey‏ سلول‌های آندوتلیال (مثل شیگاتوکسین) ایجاد می‌شود. 
آسیب آندوتلیال باعث فعال شدن پلاکت‌ها و تجمع آنها می‌شود. 


نقطه اشتراک انتهایی هر دو بیماری» ایجاد گسترده لخته Gl»‏ 
هیالین غنی از پلاکت در میکروسیرکولاسیون است. 


کت نکته: انسداد عروق کوچک و آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک در 
DIC‏ و میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک (TTP, HUS)‏ مشترک است. 

اما در HUS‏ و PT TTP‏ و PTT‏ طبیعی است (برخلاف (DIC‏ 
TTP‏ برخلاف HUS‏ دارای علائم نورولوژیک بوده. شواهد عفونت 
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سیستم خونساز و لنفاوی (فصل ۴) 


ربخت شناسی: 

- لخته‌های ریز فیبرینی درعروق کوچک همراه با 
انفارکتوس‌های زیر در ارگان‌های مختلف مثل کلیه» 
آدرنال. مغز, قلب دیده ميشود. 

- درگیری آدرنال موجب سندرم واتر هاوس- فریدریکسن 
St‏ 


در DIC‏ حاد (مثل عوارض مامایی) مشکلات خونریزی دهنده و در 
DIC‏ مزمن (مثل سرطان) مشکلات ترومبوتیک غالب هستند. 


© علائم آزمایشسگاهی: کاهش پلاکت. افزاش و PTT‏ 
افزایش D-Dimer‏ و محصولات تجزیه‌ی فیبرین (FDP)‏ در پلاسماء 
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® هموفیلی 3 (بیماری کریسمس): 
این بیماری ناشی از کمبود شدید فاکتور IX‏ و یک اختلال وابسته به XK‏ 
است که از نظربلنی از هموفیلی A‏ غیرقبلافتراقبودهولی در مقایسه 
با آن شیوع بسیار کمتری دارد. PTT‏ در بیمار مبتلا افزایش یافته ولی 
BT‏ نرمال است. 


علل اسپلنومگالی ماسیو (حجیم) با (وزن بیش از ۱۰۰۰ گرم) 
عبارتند از: 


۱- اختلالات میلوپرولیفراتیو مزمن مثل CML‏ و میلوفیبروز همراه با 
متاپلازی میلوئید. 

۲- لوسمی لنفوسیتی مزمن 

۳- لوسمی سلول مویی 

۴- لنفوم ها 

۵- مالاریا 

۶- بیماری گوشه 

۷- تومورهای اولية طحال 


DIC‏ ) انعقاد منتشر داخل عروقی) 


عارضه‌ی بیماری از بیماری‌هاست: شایع‌ترین-> سپسیس, عوارض 
بارداری» بدخیمی‌ها» تصادفات جدی (صدمات مغزی) يا صدمات شدید 
سوختگی 

پانوژنز و عامل آغازگر: 

۱- آزاد شدن فاکتور بافتی (TF)‏ یا مواد ترومبوپلاستیک به گردش 
خون 

۲- آسیب وسیع اندوتلیال عروق 

تظاهر و علائم به دلیل: 

۱ فعال شدن سیستمیک مسیر انعقادی -> منجر به لفقه در عروق 
کوچک سرتاسر بدن (انفارکتوس‌های میکروسکوپی, هایپوکسی بافتی, 
لیز گلبول‌های قرمز Ge‏ عبور از عروق ریز انسداد یافته- آذهی 
همولیتیک میکروآنژیوپاتیی) 

۲ به دلیل مصرف بیش از حد فاکتورهای انمقادی و پلاکت همراه با 
فعال شدن انویه فیبرینولیز -> ایجاد خونریزی (کوآگولوباتی مصرفی) 


تناسلی مونث و پستان 


کوندیلوما 
به هر ضایعه‌ی زگیلی در وولو کوندیلوما گفته می‌شود و معمولا به 
اشکال زیر دیده می‌شود: 
۱ کون دیلوما لاتسوم: ضایعات پهن و مختصر برجسته که در 
سیفیلیس ثأنویه دیده می‌شوند 
۲. کوندیلوما آکومیناتوم: ممکن است پاپبلاری و برجسته یا 
مسطح باشد. اغلب ضایعات متعدد به رنگ قرمز صورتی تا قهوه‌ای 
صورتی می‌باشند. در ۹۰ درصد موارد با HPV‏ تایپ 1 و ۱۱ مرتبط 
است. 
شاه علامت عفونت HPV‏ در بافت شناسی کویلوسیتوز سلولی 
است (واکوئلیزاسیون سیتوپلاسمی به صورت ناحیه‌ی شفاف اطراف 
هسته و چروکیدگی هسته) 
خطر Sail‏ برای تغیبر شکل بدخیمی داشته و معمولا به سمت کارسینوم 
نمی‌رود. 


کارسینوم سلول سنکفرشی 
We‏ در زنان بالای ۶۰ سال رخ می‌دهد از نظر بیولوژیک دو نوع SCC‏ 
ولو دیده می‌شود. 


غیر موتبط با HPV‏ 


مرتبط با HPV‏ 


همراهی با 
HPV 16,18‏ 


همراهی با VIN) AVIN‏ 
تمایز یافته) با cael‏ کمتر 
محدود به AY‏ بازال و 


همراه با ۷[(۷ با درجات شدیدتر 
(نتوپلازی sts‏ | آتیبی و کارسینوم درجا (CIS)‏ 


آپی‌تلیال وولو) 


چند کانوتی و زگیلی شکل 
Poorly differentiated‏ 


تک ضایعه 


Well differentiated 
همراه با کراتینیزاسیون‎ 


میزان تمسایز 
SCC‏ 

al poe‏ با | کارسینوم درجاء کوندیلوما واژن | لیکن اسکلروز و لیکن 
Clubs‏ دیگر و سرویکس ناشی از HPV‏ | سیمپلکس کرونیکوس 


JSS معمولا به صورت چند کانونی و زگیلی‎ HPV با‎ bas yo SCC 
PV غیومو قبط با‎ SCC و با تمایز کم تظاهر می‌یابد در حالی که‎ 
اغلب تک کانونی بوده و به صورت کراتینیزه و خوب تمایز یافته تظاهر‎ 
می‌یابند.‎ 
تظاهر اغلب به صورت لکوپلاکی و یک چهارم موارد پیگمانته است.‎ 
متاستاز با عمق تهاجم ارتباط دارد.‎ 


وولو (Vulva)‏ و 


پوشش آن مشابه پوست از نوع اپی‌تلیوم سنگفرشی بوده و به 
بیماری‌های مشابهی نیز دچار می‌شوند. 


#لیکن اسکلروز: 

در بررسی ماکروسکوپیک: ضایعه به‌صورت پلاک یا پاپول سفید رنگ 
(لکوپلاگی) با سطح Slo‏ شبیه کاغذ دیده می‌شود. 

در خانم‌های یائسه و دختران قبل از بلوغ شایع است. 


در بررسی میکروسکوپیک :در اپیدرم» GHG‏ اپیدرم و از 
om‏ رفتن فرورفتگی‌های اپیدرم (Rete pegs)‏ دیده می‌شود. 
فیبرو[ درم سطحی به صورت ناحیه بدون سلول و یکدست 
همراه با ارتشاح نواری شکل لنفوسیت در عمق درم دیده 

ی شود. 


وجود سلول‌های 1 فعال و افزایش بیماری‌های اتوایمیون در مبتلایان» 
احتمال واکنش اتوایمیون را مطرح می‌کند. 

خود لیکن اسکلروز خوش‌خیم است اما در 7۱-۵ موارد احتمال SCC‏ 
۷ منفی در طول عمر وجود دارد. 


#لیکن سیمپلکس کرونیکوس 


در این ضایعه در بررسی میکروس‌کوپیک. در اییدرم 
افزایش ضخامت (برخلاف لیکن اسکلروز) و هیپرکراتوز 
مشاهده می‌شود. گاه میتوز شدید در clea‏ بازال و سویرابازال 
اپیدرم دیده می‌شود. اما آتیبی وجود فندارد. در درم ارتشاح 


التهابی دیده می‌شود. 


تظاهر آن مانند لیکن اسکلروز به صورت لکوپلاکی است. (ضایعات 
بدخیم وولو نیز می‌توانند به صورت لکوپلاکی تظاهر یابند بنابراین در 


مورد رویت لکوپلاکی انجام بیویسی الزامی است. ) 


۴۶ 


حداکثر بروز آن در سن ۳۰ سالگی است و اغلب SCC‏ سرویکس از آن 
منشاء می‌گیرد. 

ریسک فاکتورهای دخیل در ایجاد SIL‏ و کارسینوم مهاجم 
که مستقیما با تماس با HPV‏ مرتبط است: 
. سن پایین در اولین تماس جنسی 

شرکای چنسی متعدد 

Sie Syd .‏ دارای شرکای جنسی قبلی متعدد 

._عفونت پایدار با انواع پرفطر (18,16)HPV‏ 


4+ 4A DL 


HPV ¥”‏ تمایل به ابتلای سلول‌های سنگفرشی نابالغ ناحیه پینابینی 
transitional‏ (محل اتصال اگزوسرویکس و اندوسرویکس) دارد. 

7 اغلب عفونت‌های HPV‏ گذرا بوده و با پاسخ ایمنی از بین می‌رود و 
در زیرگروهی که پایدار بمانند خطر SIL‏ و کارسینوم مهاجم وجود 
دارد. 

۷ در واریانت‌های پرخطر HPV‏ پروتتین‌های 136 , 77 ویروس به 
ترتیب ۳53 و RB‏ میزبان (ژن‌های سرکوبگر تومور) را مهار 
می‌کنند و موجب تکثیرش از حد سلول‌ها و مهار بلوغ می‌شود 

۷ علیرغم ارتباط قوی میان HPV‏ و سرطان سرویکس, جهت ایجاد 
نئوپلاسم کافی نمی‌باشد و عوامل متعدد دیگر مانند نقص ایمنی» 
وضعیت هورمونی یا عفونت‌های همزمان منتقله از راه جنسی نیز 
نقش مهمی We)‏ می‌کنند. 


تفاوت میان انواع کم خطر و پرخطر 11۳۷: 

¥ انواع 16 ,18 (پرخطر): مسئول ۷۰/ موارد SIL‏ و کارسینوم 
سرویکس, احتمال عفونت پایدارتره خطر بالاتر پیشرفت به سمت 
کانسر مهاجم سرویکس, تمایل به الحاق به ژنوم میزبان دارد 

Vela ¥‏ و ۶(کم خطرا:عامل کوندیلوما در سرویکس و شایمتر در 
ولو و واژن» وارد ژنوم میزبان نمی‌شوند. عفونت ناپایدار که اغلب 
درمان می‌شوند. 


در بررسی برش‌های بافتی CIN‏ به سه گروه تقسیم 
می‌شود: 
*LSIL: low grade squamous intra epithelial lesion‏ 
(CIN1)‏ 
*HSIL: High grade (CIN 2, 3)‏ 
*CIS: carcinoma insitu‏ 
ILSTL‏ مستقیما به کارسینوم مهاجم پیشرفت نمی‌کند و اغلب پسرفت 
می‌کنند و (//۱۰) بیماری‌ها به HSLL‏ تبدیل می‌شوند. ۱۰ برابر 
شایعتر از HSLL‏ هستند / با عفونت HPV‏ پروداکتیو همراه است. 
SHSIL‏ همراه با لحاق ویروس به ژنوم میزبان» افزایش تکثیر و فقدان 
بلوغ سلولی و خطر بالاتر پیشرفت به سمت کارسینوم است. 


پاتولوژی 

ک 
پاژه وولو 

همانند ofl‏ پستان نوعی کارسینوم اینترا ایی‌تلیال است اما 


برفلاف ofl,‏ پستان که همواره با کارسینوم زمینه‌ای همراه است» پاژه 


ولو اغلب با بدفیمی زمینه‌ای همراهی ندارد. 

احتمالا تومور از اختلال تمایز در سلول‌های پروژنیتور اپی‌تلیالی اپیدرم 
منشاء می‌گیرد. 

در بررسی ماکروسکوپیک: ضایعه ب‌صورت پلاک پوسته ريزنده, 
کراسته و قرمز رنگ دیده می‌شود که مشابه درماتوز التهابی می‌باشد. 


در بررسی میکروسکوپیک: سلول‌های بزرگ منفرد یا 
گروهی با سیتوپلاسم روشن و گرانولر وگاه همراه با 
واکوئل‌های سیتوپلاسمی دیده می‌شوند که در اپیدرم ارتشاح 
می‌یابند. 


در پاژه وولو وجود موسین با رنگ‌آمیزی پریودیک اسید شیف 
(PAS)‏ شناسایی می‌شود و منجر به افقراق آن از ملانوم وولو که فاقد 
موسین است» می‌شود. 
آدنو کارسینوم سلول شفاف واژن 

در سنین جوانی و در دختران مادرانی که در طی بارداری DES‏ 
(دی‌اتیل استیل بسترول) مصرف کرده‌اند ایجاد می‌شود. 

در یک سوم جمعیت در محرض خطر آدنوکارسینوم سلول شفاف از 
leks‏ به نام آدنوز واژینال منشاء می‌گیرد و که ضایعه‌ای خوش 


خیم است و در ظاهر به‌صورت کانون‌های قرمزگرانولار دیده 


می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک آدنوز واژینال: در مخاط واژن 
انکلوزیون‌های (فرورفتگی) میکروکیستیک یا غدد کوچکی دیده 
می‌شود که ممکن است مفروش از اپی‌تلیوم مترشح موسین یا 
استوانه‌ای مژک‌دار باشند. 


ضایعات سرویکس (گردن رحم) 


تومورهای سرویکس 


(Squamous Intraepithelial lesion) SIL® 
(Cervical intraepithelial neoplasia) CIN که در گذشته‎ 
گفته می‌شد.‎ 
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دستگاه تناسلی موّنث و پستان (فصل 8( 


انتشار به غدد لنفاوی لگنی» به عمق تومور و تهاجم آن به عروق لنفاوی 


بستگی دارد. 


از نظر میکروسکوپی کارسینوم مهاجم سرویکس شامل 
آشیانه‌ها و استطاله‌هایی از سلول‌های سنگفرشی است که منجر 
به پاسخ استرومایی دسموپلاستیک می‌شوند. شامل موارد با 
کمترین تمایز تا تمایز خوب (با تشکیل مروارید کراتینی) 


می‌باشد. 


® اندوسرویکال پولیپ: 

احتمالا منشاء التهابی دارند و بالقوه بدخیم نیستند. 

در بررسی ماکروسکوپیک: به‌صورت توده‌های پوليپوئید. با سطح 
براق و Ble‏ دیده می‌شوند و در برش دارای فضاهای کیستیک مملو از 
ترشحات موسینی می‌باشند. 


در بررسی میکروسکوپیک ناپی‌تلیوم سطحی و لایه 
پوشاننده کیست‌ها همان اپی‌تلیال استوانه‌ای مترشحه ی 
موسین است. استرومای پولیپ ادماتو بوده وگاه ارتشاج 
سلول‌های تک هسته‌ای دیده می‌شود ممکن است متاپلازی 
سنگفرشی و اولسر ایجاد شود. 


ضایعات جسم رحم (Corpus)‏ 


اندومتریت 
التهاب آندومتر است که دارای انواع زیر است: 


¥ اندومتریت هاد: پاسخ نوتروفیلی غالب است. 


¥ اندومتریت مزمن: پاسخ لنفوپلاسماسل غالب است. جهت 
تشخیص حضور پلاسما سل الزامی است. 


در پررسی بافت‌شناسی اندومتریت در کل ارتشاح 
نوتروفیل در اندومتر و غدد سطحی و ارتشاح لنفوپلاسماسل در 
استروما دیده می‌شود. 

7 در عفونت کلامیسدیایی ارتشاح سلول التهسابی با 
فولیکول‌های لنفاوی واضم مشاهده می‌شود. 

¥ عمدتا بدتبال سل اندومتریت گرانولوماتو ایجاد 
می‌شود که با سالپنژیت و پریتوئیت سلی همراه می‌باشد. _ 


مشخصه بااص]: 

۱- دیسپلازی در یک سوم تحتانی اپیتلیوم سنگفرشی 

۲- تغییرات کویلوسیتی در لایه‌های فوقانی اپیتلیوم 
مشخصه (CINIT) HSIL‏ 

۱ گسترش دیسپلازی به یک سوم میانی اپیتلیوم (تنوع در 
ofl‏ سلول و هستهءناهمگونی کروماتین هسته) 

۲ وجود میتوز در لایه‌های بالاتر از LY‏ بازال (برخی از 
میتوزها آتیپیک هستند) 

۳ سلول‌های لایه‌ی سطحی تا مدتی تمایز یافته بوده و گاه 
تغبیر کویلوسیتیک نشان میدهند. 

(CINITD) HSIL مشخصه‎ 

hii.)‏ بلوغ سلولی 

۲ تنوع زیاد در oll‏ هسته و سلول 

۳ میتوز غیرطبیعی 

کتدنکته: تغییرات کویلوسیتی وجود ندارد 

این تغییرات در تمام لایه‌های پوششی دیده می‌شود. 


که‌نکته: با وجود آنکه ,11811 پیش‌بدخيم هستند (فقط ۱۰/خطر 
پیشرفت به کانسر وجود دارد)؛ اما اغلب dy‏ سمت کانسر مهاجم پیشرفت 
نمی‌کند و حتی ممکن است پسرفت کند. 

پیشرفت SIL‏ به کارسینوم مهاجم متفیر و غیرقابل پیش‌بینی» نیازمند 
HPV‏ همراه با جهش در ژن‌های مختلف است. alge‏ خطر پیشرفت: 
سیگار HIV‏ نقص ایمنی. 


غربالگری سرطان سرویکس و Gas‏ ضایعات زودرس SIL‏ 
بوسیله‌ی پاپ pow!‏ انجام می‌گیرد که سلول‌های تراشیده شده از ناحیه 
ترانزیشنال سرویکس با رنگ آمیزی پاپانیکولا مورد بررسی قرار 
می‌گيرند. 

تمایل a‏ تست HPV DNA‏ نیز در حال افزايش است که بسیار 
حساس اما غیراختصاصی‌تر از پاپ اسمیر است و در زنان بالاتر از ۳۰ 


سال توصیه می‌شود. 


#کارسینوم مهاجم سرویکس: 

شایعترین سرطان سرویکس سرطان سلول سنگفرشی ( ,75% 
) است. تمام انواع کانسر سرویکس با HPV‏ همراهی دارند. 
حداکثر بروز آن در سن ۴۵ سالگی است. و ریسک فاکتورهای آن مشابه 
CIN‏ می‌باشد. ( حداکثر بروز CIN‏ در سن ۳۰ سالگی است ) . 

در بررسی ماکروسکوییک: CIN aisle‏ از ناحیه ترنسفورماسیون 
(بینابینی) منشاء می‌گیرد و به‌صورت ضایعات اگزوفیتیک دیده می‌شود. 


۳۸ 


۱۷۸۷۷۷۷۷ 


هیپرپلازی اندومتر 
حاصل سطوح بالای استروژن و نسبت بالای استروژن - پروژسترون به 
مدت طولانی می‌باشد با افزایش نسبت غدد به استروما مشخص 
می‌شود و پیش‌ساز مهم کانسر اندومتر می‌باشند. 
علل آن عبارتند از: 
سیکل‌های بدون تخمک گذاری» سندرم تخمدان پلی کیستیک» چاقی» 


تومورهای سلول گرانولوزا- تکای gh od‏ تجویز طولانی استروئید 


بدون پروژسترون. 


انوا هیپرپلازی اندومتر عبارتند از: 

۱ هیپرپلازی بدون آتیپی: ریسک اندک تبدیل به 
کارسینوم 

۲. هییرپلازی Suit‏ علاوه بر افزايش غدد, با آتیبی 


Endometrial است (نام دیکر‎ ol om (Jol os 
45 bss بیشترین شانس‎ .( intraepithelial neoplasia 


کارسینوم آندومتر را دارد. (۵۰-۲۰/6) 


ژنتیکی: غیرفعال شدن ژن سرکوبگر تومور PTEN‏ در درصد EVE‏ 
موارد همراه با آتیپی دیده می‌شوند (مشابه کارسینوم رحم) 


تومورهای رحم 
#کار سینوم اندومتر 
شایعترین سرطان دستگاه تناسلی مونث در کشورهای غربی می‌باشد. 
شایعترین سن بروز آن ۵۵-۶۵ سالگی است و زیر ۴۰ سال نادر است. 
دو نوع شایع آن, اندومتریوئید و سروزی است. اند‌متریوئید با 
افزایش استروژن و در زمینه هیپربلازی اندومتر رخ می‌دهد در حالی که 


نوع دللروژی در زمینه آتروفی اندومتر و در زنان مسن دیده می‌شود. 


ریسک فاکتورهای کارسینوم اندومتر نوع اندومتریوئید: 


C: 
1 
eat ات ات‎ = 


. مواجهه با استروژن بدون پروژسترون 


3 
پاتولوژی 
آندومتریت اغلب در نتیجه‌ی نایسریا گنوره یا کلامیدیاتراکوماتیس بوده 
و جزئی از PID‏ (بیماری التهابی لگنی) است 


آدنومیوز 
تعریف: وجود بافت اندومتریال در میومتر 
آشیانه‌هایی از استروما یا غدد اندومتر یا هر دو, در میومتر دیده می‌شود. 
میومتر نیز هیپرپلازی واکنشی نشان داده و ضخیم می‌شود. 
آدمنومیوز بافت غیرعملکردی اندومتر است و با خونریزی همراه 


نیست. 


اندومتریوز 
تعریف: حضور بافت اندومتر (غدد و استروما) در محلی AIL‏ از (هم 
است. کاشته شدن لابه عملکردی اندومتر در کانون‌های مختلف مثشل 
تخمدان» بن‌بست دوگلاس, رباط‌های رحمیء لوله فالوپ و با شیوع 
کمتر حفره صفاق» درناحیه ناف» غدد لنفاوی» ریه, قلب یا استخوان رخ 
می‌دهد. معمولا چند کانونی است. 


در بررسی ماکروسکوپی: ضایعه به‌صورت ندول‌ها یا 
توده‌های قرمز ol‏ تا زرد قبوه‌ای دیده می‌شود. در 
تخمدان‌هاء بهصورت کیست‌های بزرگ پراز خون به نام 
کیست شکلاتی مشاهده می‌شود. 
در بررسی میکروسکوپیک: تشخیص منوط به وجود هر 
دو یافته‌های زیر است )39.09 هر دو الزامی است) 

۱ _ غدد آندومتر 

۲ _ استرومای اندومتر 
در اغلب موارد بافت اندومتر تحت خونریزی دورهای قرار 
گرفته Cal)‏ عملکردی) و در اثر خونریزی‌های مکرر فیبروز 
و نهایتا چسبندگی ایجاد می‌گردد. 


علائم: نازایی» درد (دیس منوره, دیس‌پارونی» دیزوری» درد لگنی) 
ASS‏ بافت اندومتریوز نه تنها نابجاء بلکه غیرطبیعی نیز است 


(مثل افزایش پروستاگلاندین E2‏ و تولید موضعی استروژن) 
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دستگاه تناسلی موّنث و پستان (فصل 8( 


تومورهای میومتر 


سلول‌های مزانشیمی میومتر 


۳ 


Le سلول‌های عضله‎ 
be 


عمدتا منفرد 


عمدتا متعدد ندرتا منقرد 


توده‌های نرم. خوتریزی 
دهنده و تکروئیک 


توده‌های با حدودمشخص 
خاکستری- سفید رنگ به 
صورت. ساب موکوزا؛ ساب 
dig‏ اینترا مورال. سطح 
برش با نمای گردبادی 


درجات مختلف pls‏ در 
سلول‌های دوکی 

نکروز تومورال el‏ 
سلولی, میتوز )39-09 هر 
aw‏ نمای فوق الزامی 


است) 


دستجات سلول‌های 
عضلانی شسبیه میسومتر 
طبیعی 

- وجود کانون‌های ard‏ 
کلسیفیکاسیون» خونریژی» 
دژنرسانس کیستیک 


درابررسسچی 
میکروسکوپیک 


7 لیومیوم‌ها به علت سفت بودن در بالین «فیبروئید» هم گفته می‌شود 
7 لیومیوم‌ها با اختلالات راجصه کروموزومی در کروموزوم ۶و ۱۲ 

همراهی دارند. 
7 استروژن و تحریکات هورمونی (قرص OCP‏ ) در رشد لیومیوم 


موثرند. 


کیست فولیکولار و کیست لوتنال 
بسیار شایعند و فیزیولوژیک درنظرگرفته می‌شوند. منشاء آنها از 
فولیکول‌های بالغ پاره نشده يا فولیکول‌های پاره شده و بلافاصله مسدود 


شده می‌باشند. 


کیست‌های فولیک ولا( عمدتا از سلول‌های گرانولوزا و 
کیست‌های LI)‏ از سلول‌های گرانولوزای لوتئینیزه 
مفروش می‌شوند که‌گاه به علت فشار بالای مایع تجمع 
a‏ آتروفی دیده می‌شود کیست‌ها اغلب کوچک 
(۱-۱/۵ سانتی‌متر) و متعدد بوده و درست زیر پوزشش 
سروزی تخمدان قرار دارند. 


کارسینوم سروزی 
اندومتر 


سن حوالی یائسگی زنان مسن 
مرتبط با سطح )+( ربطی به هورمون ندارد 
بالای استروژن 


آتروفی اندومتر/ همراه با 


هیپرپلازی اندومتر 


وضعیت اندومتر 


زمینه‌ای پیش‌سازی به نام (SEIC)‏ 
Serous endometrial‏ 
intraepitlelial carcmoma‏ 
نقایص ژنتیکی | نقص در ترمیم DNA‏ 9 | جش زودرس در ژن 
oe‏ ژن سرکوبگر | سرکوبگر ۲53 
PTEN‏ که حوادث اولیه 
ae‏ 
ظاهر اکزوفیتیک با ارتشاحی متفاوت 
ماکروسکوپیک 
خصوصیات pbs‏ اندومتریال (شبیه | به جای plod‏ غددی» 
مورفولوژیک اندومتر طبیعی) کلافه‌ها و پابی‌های کوچک 
موسینی, مژکدار (توبولار) | با آنپی شدید سلولی دیده 
و سنگفرشی -> کمتر | می‌شود 
شایع است. | 
Grading‏ از ۱ تا ۲ تمایز Als‏ است و 
grading‏ نمی‌شود 
پروگنوز Fe‏ بدتر (تهاجمی) 
شیوع بالاتر نادرتر 


کارسینوم اندومتريوئید در دو سندرم سرطان فامیلیال 


افزایش می‌یابد. 


۱ 11۳۳00 (کارسینوم کولون غیرپولیپوز ارئشی): که 
کارسینوم اندومتر دومین بدخیمی شایع در افراد مبتلاست. 
با غیرفعال شدن ژن‌های ترمیم DNA‏ ناشی از متیلاسیون ناحیه 
پروموتر (ناپایداری میکروستلیت) مرتبط است. 

۲) سندرم 0۷067 با جهش در ژن PTEN‏ نیز کارسینوم 
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اندومتریوئید افزایش می‌یابد. 


5 (مارکر تومورهای اپی‌تلیالی تفمدان) در سرم: 

© در سرم ۷۵ تا ۰ خانم‌های مبتلا به سرطان اپی‌تلیالی تخمدان 
Yb‏ می‌رود 

ه اما در ۸۵۰ کانسرهای تخمدان محدود به تخمدان قابل شناسایی 
نیست (بالا نمی‌رود) 

ه در تعدادی از شرایط خوش‌خیم و سرطان‌های pt‏ از تخمدان نیز 
Vb‏ می‌رود 

© بنابراین به عنوان تست غربالگری در فرد بدون علامت ارزش 
محدودی دارد و در کنترل پاسخ به درمان بیشترین ارزش را دارد. 


(A‏ تومورهای اپیتلیال سطحی 


۱) تومورهای سروزی: 
شایعترین تومور اپی‌تلیال تخمدان و شایعترین بدخیمی تخمدان بوده و 
F-7%‏ آنها خوش‌خیم هستند. 


دو نوع کارسینوم سروزی وجود دارد: 

Low grade ۱‏ که شامل ضایعات خوش‌خیم و Borderline‏ 
است (با جهش KRAS‏ مرتبط (Cul‏ به کندی و مرحله مرحله پیش 
می‌روند. 

High grade ۴‏ (مرتبط با جهش (P53‏ با رشد سریع و تهاجمی‌تر 
از انتهای فیمبریای لوله فالوپ از کارسینوم سروز داخل اپی‌تلیال لوله‌ای 
Lise‏ می‌گیرند (TISC)‏ 

کعرنکته: حدود ۲۵ درصد تومورهای خوش‌خیم سروز دوطرفه‌اند و در 
تومور بدخیم میزان دوطرفه بودن بیشتر می‌شود. (در کل میزان دوطرفه 
بودن در سروز بالاتر است) 

تومورهای سروزی بدخیم عمدتا به حفره صفاقی و غدد لنفاوی ناحیه‌ای 
گسترش Sub co‏ و متاستاز خونی و دوردست شایع نیست. 

کترنکته: تومورهای همراه با چهش‌های BRCAL/2‏ پروگنوز هتری 
دارند (نسبت به موارد فاقد اختلال ژنتیکی) 


۵۱ 


پاتولیزی 


سندرم تخصدان پلی کیستیک (PCOD)‏ 
با هیپرآندوژنیسم (هیرسوتیسم), اختلالات قاعدگی تخمدان‌های 
پلی‌کیستیک» pre yale‏ تخمکگذاری مزمن و کاهش باروری 
مشخص می‌شود. 


در بررسی ماکروسکوپیک :تخمدان‌ها بزرگ (دو برابر 
اندازه طبیعی) و سفید - خاکستری رنگ بوده و سطح خارجی 
slo‏ دارد. در برزش, گیست‌های کورتیکال متعدد با 
قطر ۰/۱-۵/۵60 دیده می‌شود. 

در بررسی میکروسکوپیک : کپسول تخمدانی ضخیم و 
فیبروزه و در زیر آن فولیکول‌های سیستیک متعدد مفروش از 
سلولهای گرانولوزا و AY‏ تکای داخلی هیپرپلاستیک دیده 
Dow ise‏ 

کهرنکته: هیچ جسم زردی مشاهده نمی‌شود (عدم تخمک- 
گذاری) 


تومورهای تخمدان 

ریسک فاکتورهای سرطان‌های تخمدان: 

۷ عدم زایمان 

۷ سابقه خانولاگی مثبت 

۷ خانم‌هایی که ازدواج نکرده‌اند 

۷ جهش رده زایا در ژن‌های سرکوبگر خاص تومور 

”¥ تعداد کم زایمان 

۷ چهش در ژن‌های 13130۸1 (شایعتر) و BRCA2‏ در سرطان- 

های ارثی تخمدان که با سرطان پستان نیز همراهی دارند. 

که‌نکته: مصرف طولانی OCP‏ شانس Mel‏ را گاهش می‌دهد 
ضایعات خوش خیم معمولا کیستیک (سیستادنوم) یا همراه با یک جزء 
استرومایی (سیستادنوفیبروم) می‌باشند. تومورهای بدخیم نیز ممکن است 
کیستیک (سیستادنوکارسینوم) یا توپر (کارسینوم) باشند. حد فاصل ایبن 
دو گروه انواع بینابینی (Borderline)‏ قرار دارند که با توان تهاجمی 
Gul‏ هستند و پروگنوز بهتری دارند. 
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دستگاه تناسلی Saga‏ و پستان (فصل ۵) 


مقایسه انواع تومورهای سروزی تخمدان 


صفاقی دیده می‌شود که عمدتا غیر 


خوش خیم بینابینی (LMP)‏ بدخیم 
بررسی عمدتا کیستیک, تک حفره‌ای یا کمتر چند حفره- | حد فاصل دو گروه کیستیک- توپر سطح ندولار وننأمنظم و 
ماکروسکوپی ای, با سطح صاف و براق برآمدگی‌های پولپی شکل به داخل فضای 
کیست 
محتوای ضایعه مایع سروزی شفاف مایم شفاف سروزی مایع شفاف سروزی 
+ + ~ ~ 
بررسی پوشش کیست‌ها یک pp ola‏ استوانه‌ای» | 7 آتیبی اندک در سلول‌های تومورال | " آتیبی مشخص در سلول‌های تومورال 
میکروسکوبی برخی مژکدار 7 چند لاه شدن وپیچیدگی | ۷ تهاجم یه استروما به صورت آشیانه‌ها و 
7 کلسیفیکاسیون هم مرکز در راس پایی (اجسام 5 تشکیلات پاپیلری 7 ی ی 
تهاجم استرومایی تندازد (برخلاة ند لایسه spied‏ تشکیلات 
ore (Lopsting‏ استرومایی ندارد (برخلاف | 7 چند لایه شدن و پیچیدگی تشکیلا 
کارسیتوم) پاپیلری 
¥ گاه کاشته شدن (implant)‏ 


مورفولوژی تومورهای موسینوس بدفیم: افزایش نواحی 
توپر (کمتر کیستیک)» چند AY‏ شدن سلول‌های پوششی, 


۷ اپی‌تلیوم پوششی که حاوی سلول‌های مترشهه موسین است. آتیپی سیتولوژیک و تهاجم به slag isl‏ 
۷ احتمال بدخیمی LBS‏ است. آنها ۱۰/ تمام سرطان‌های تخمدان را 

شامل می‌شوند و 7/۸۰ خوش خیم //۱۰ بینابینی و 0۱۰ بدخیم ۳) تومور اندومتریونید: 

= این تومورها در ۸۳۰ موارد دوطرفه بوده ودر ۱۵-۳۰ نیز همزمان با 
۷ کیست‌های موسینی بزرگتر و چند هفره‌ای هستند محتوای آن کارسینوم اندومتر یافت می‌شود. 

موسینی Lule)‏ و چسبنده) دارند. OMS‏ پاپیلری شیوع کمتری بااینکه مشابه تومورهای اپی‌تلیالی تخمدان انواع خوش خیم بینابینی 


(LMP)‏ و بدخیم دارند اما معمولا تومورهای اندومتریوئید بدفیم 


7( تومورهای موسینی: 
در مجموع مشابه تومورهای سروزی هستند. تفاوت‌ها عبارتند از: 


دارد و اجسام پساموما دیده نمی‌شوند. 


۷ چنانچه با پارگی تومورهای موسینی» رسوبات موسینی وارد صفاق هستند. 


کع‌نکته: گاهی با اندهمتریوز همراهی دارند (مهم) 


شود عمدتاً رشد تومور در صفاق دیده نمی‌شود. اما کاشته شدن 


پایدار سلول‌های موسینی در صفاق و تولید فراوان موسین» 


در بررسی میکروسکوپیک: ساختارهای غددی مشابه 


اندومتز (نام اندومتریوئید) در پهشش فضاهای کیستیک دیده 


کع‌نکته: همانند کارسینوم اندومتر جهش در ژن سرکوبگر 
1 دیده می‌شود. 
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سودومیگزوم صفاقی نام داردکه در اکثریت موارد ناشی از 
متاستاز یک تومور گوارشی بویژه از آپاندیس می‌باشد وکمتر 


تخمدان ۵/۱ با احتمال بسیار کمتری دوطرفه هستند 


متاستاز تومور موسینی گوارش به تخمدان (تومورکروکنبرگ) نییز می- می‌شود. 
تواند یک تومور اولیه تخمدان را تقلیدکند. اما موارد متاستاز اغلب 


دوطرفه تخمدان‌ها را درگیر می‌کند. 


Stage پروگنوز تومورهای موسینی بهتر از سروز است (البته‎ SUS 


عامل مهمتری است) 


جهش KRAS‏ در ۸۵۰ کارسینوم‌های موسینی دیده می‌شود. 


کع‌نکته: کیست درموئید ay‏ علت ناشنافته سبب نازایی 
می‌شود. 

یک عارضه پارانئوپلاستیک نادر این تومور, انسفالیت لیمییک است. 

© تراتوم بدخیم نابالغ 

سن متوسط بروز ۱۸ سالگی است و هر قدر بیمار جوانتر باشد احتمال 
بدخیمی بیشتر است. 

axle‏ عمدتاً توپر بوده و دارای کانون‌های نکروتیک می‌باشد. 


در بررسی میکروسکوپی: اجزای BOG‏ جنینی شامل 
بافت عصبی» غضروف, عضله, استخوان و ... با حداقل pled‏ 


دیده می‌شوند . 


(Specialized teratoma) تراتوم اختصاصی‎ © 

به دو شکل دیده می‌شود: 

‘Struma-ovarii ¥‏ که نشانه آن مشاهده بافت تیروئید 
کاملا بالغ در توده تفمدانی است. قهوه‌ای )55 
یکطرفه و توپر است که می‌تواند منجر به پرکاری تیروئید شود. 

تومور کارسینوئید: که در موارد نادر می‌تواند منجر به سندرم 
کارسینوئید شود. 


۲) دیس ژرمینوم: 

در دهه ۲ و ۳ و همراه دیسژنزی SUT‏ رخ می‌دهد» همگی بدخیمند . 
معادل سمینوم day‏ است. صفحانی از سلول‌های بزرگ روشن در 
استروما دارد. گاه دیواره‌های فیبروزه حاوی لنفوسیت, جدا کننده 
صفحات سلولی است. 


۳) کوریوکارسینوم: 

شبیه به تومور جفت است. دارای دو نوع سلول DEB a!‏ 
(سیتوتروفوبلاست و سن سیتوتروفوبلاست) است. سریعا و به صورت 
گسترده به مکان‌های دوردست متاستاز می‌دهد. 


(C‏ تومورهای طناب جنسی 


۱) تومورسل گرانولور! - تکا: در هر سنی دیده می‌شوند اما پس از 
یائسگی شایعترند. ضایعه ب‌صورت توده خاکستری - زرد رنگ توپر وگاه 
دارای فضاهای کیستیک می‌باشد. 


or 


Sigg 


(F‏ تومور برتر: 
تومورهای یک طرفه و pe‏ شایع می‌باشند که با وجود انواع خوش خیم 


بینابینی و بدخیم. CHEM‏ فوش فیم هستند. 

احتمالا از اپی‌تلیوم سطحی یا اپی‌تلیوم اوروژنیتال که در germinal‏ 
ply ridge‏ افتاده است منشاء می‌گیرند . 

در بررسی ماکروسکوپیک: clays‏ توپر (Solid)‏ با قطر تا 
حداکثر ۲۰ سانتی‌متر مفروش از کپسول صاف بوده و در سطح برش 
سفید - خاکستری رنگ دیده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک: استرومای فراوان و در آن 
آشیانه‌های سلول‌های ترانزیشنال شبیه اپی تلیوم ادراری دیده 
می‌شود.گاه فضاهای کیستیک مفروش از اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
موسینی دیده می‌شود. 


(B‏ تومورهای زرم سل 


انواع آن شامل: دیس ژرمینوم. تراتوم» کوریوکارسینوم. امبریونال 
سل کارسینوم» تومور کیسه زرده 

بسیار مشابه همتای خود در بیضه هستند. با این وجود به برخی از 
تفاوت‌ها اشاره می‌شود: 


|( تراتوم ها: 

اجزای تشکیل دهنده آن حداقل ۲ لایه از ۳ لایه سلول زایا ( germ‏ 
Cell)‏ می‌باشد. 

/-۲۰ تومورهای تخمدانی را شامل می‌شوند و تمایل به بروز در دو 
amo‏ اول زندگی (کودک و جوان) دارند. 

© تراتوم کیستیک (بالغ) خوش خیم( Comes‏ درموئید): 
مشخصه آن وجود بافت‌های بالغ مشتق از هر سه aa‏ سلول زایا 
(اکتودرم» اندودرم و مزودرم) است. 

شایعترین تومورهای تخمدانی در زنان جوان هستند. 


4 یکطرفه بوده و عمدتاً در Crow‏ راست دیده می‌شوند. 


ضایعه به‌صورت کیستی مفروش از اپیدرم و آدنکس‌ها حاوی 
دندان» استخوان. مو دیده می‌شود.گاه کانون‌های از تمایزهای 
دیگر مثل اپی‌تلیوم برونشی یا گوارشی دیده می‌شود. 


۱۷۸۷۷۷۷۷ 6۵ 


دستگاه تناسلی Cage‏ و پستان (فصل 8( 


۱) مول هیداتیفرم 

توده‌ای حجیم از پرزهای کوریونی متورم وگاه کیستیک است که در 
ظاهر CAS‏ شبیه انگور (grape like)‏ دارد و دارای دو زیرگروه 
است: مول کامل و مول ناقص 


علت تشکیا تاشی از cl‏ یک تخمک | ناشی از cla‏ تخمک طبیعی 
خالی با دو اسپرم یا یک | با دو اسپرم SL‏ اسپرم 
اسهرم دییلوئید دیپلوئید 

کاریو تیپ دیپلوئید :462 عمدتا و | تریلوئید 690 
کمتر ۴۶ 

اجزای جنینی دیده نمی‌شوئد دیده می‌شوند 

تسورم هی‌دروپیک | در همه پرزها در بعضی از پرزها 

پرزهای کوریونی RSENS‏ 

تکثیر تروفوبلاست منتشر کانونی 

آتیپی سلولی آغلب وجود دارد وجود ندارد 

عروق در پرزها وجود ندارد وجود دارد 

خطسر بس‌سروز 


کوریوکارسینوم 


وجود ندارد 


افزایش یافته 


در بررسی ماگروسگوپی مول حفره رحم توسط توده‌های 

ظریف و شکننده متشکل از ساختمان‌های کیستی شفاف با 

دیواره نازک (پرزهای هیدروپیک) متسع می‌شود. 

میکروسکوپی: 

2 مول کامل: تورم هیدروپیک تصامی پرزهاء پرزهای 
فاقد عروق, استرومال پرز اداماتو ست و میگزوئید. پرزها 
پوشیده از درجات Payal‏ تکثیر تروفوبلاستی 

9 از پرزها , تکثیر موضعی‎ GAY مول ناقص: تورم‎ -b 
تروفوبلاست‌ها + حضور 18۳86 های جنینی‎ Gail 
داخل عروق‎ 


در بررسی بافت‌شناسی :ترکیبی از سلول‌های گرانولوزای 
مکعبی و تجمعات سلول‌های تکای دوکی یا Plump‏ (چاق) و 
مملو از چربی دیده می‌شود. 

olf‏ تجمع سلولهای گرانولوزایی طرحی شبیه فولیکول‌های اولیه 

تخمدان را یادآوری می‌کند به این خصوصیست 

اجسام call- Exner‏ اطلاق می‌شود. 


ک‌نکته: ترشح مقادیر فراوان استروژن توسط اجزای گرانولوزایی 
بیمار را مستعد ابتلا به کارسینوم پستان و اندومتر می‌کند. در ۲۵-۵۰ 
موارد جزء گرانولوزایی بدخیم است. 

۲) تکوما- فیبروما: توده‌هایی متشکل از سلول‌های دوکی (فیبروم) و 
سلول‌های چاق (plump)‏ حاوی چربی (تکا) تشکیل می‌دهد که عمدتا 
از نظر هورمونی غیرفعالند و تعداد کمی استروژن می‌سازند. 

در ۸۴۰ موارد همراهی تکوفیبروم با آسیت و هیدروتوراکس دیده 
می‌شود که سندرم Meigs‏ نامیده می‌شود. 

۳) تومور سلول سرتولی ‏ لیدیگ: به علت بروز صفات مردانه یا 
از بین رفتن صفات زننه مشخص می‌شوند 


در بررسی میکروس‌کوپیک: ساختمان‌های توولار و 
ترایکولار[طناب) مشایه بافت Ady‏ و سلول‌های چاق صورتی 
رنگ سرتولی دیده می‌شوند. 


در موارد متاستاز به تفمدان» شایعتر از Lites‏ گوارشی 
(کروکنبرگ)» پستان يا cts)‏ سلول‌ها و غدد توموری آناپلاستیک در 
Aine}‏ فیبروز پراکنده دیده می‌شود. ممکن است سلول‌ها موسین ترشح 
کرده و دارای ظاهر حلقه انگشتر (Signet ring)‏ می‌باشند. 


بیماری‌های دوران بارداری 


بیماری‌های تروفوبلاستیک دوران بارداری 
به دو دسته کلی مولار و غیرمولار تقسیم می‌شوند . مولار انواع کامل» 
اقص و مهاجم ذازد. 
کوریوکاسینوم و ple‏ انواع کمتر شایع بدخیمی‌های مشتق از 
تروفوبلاست در گروه غیرمولار قرار دارند. 
وجه مشترک آنهاء تولید HCG‏ و ترشح آن در خون و ادرار است که 
تیتر آن بالاتر از حاملگی طبیعی است و در پایش پاسخ به درمان اهمیت 
دارد. 


of 
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اختلالات بستان 


ضایعات اپی‌تلیال خوش خیم 
به سه گروه تقسیم می‌شوند: 


۵۵ 


فشارخون VE‏ همراه با پروتئین در ادرار و pal‏ طی سه ماهه‌ی سوم 
حاملگی: پره اکلامپسی/ همراه با تشتج -4 اکلامپسی 


)= بیماری غیرتکثیری: با افزایش خطر سرطان پستان 
همراهی ندارد. سه تغییر اصلی مورفولوژیک دارد: 

Cums .\ 

۲ فیبروز 

بر آدنوز 

شایع‌ترین ضایعه غیرتکثیری پستان کیست ساده است. 
(پوشیده از یک لایه سلولی اپیتلیالی داکتال که معمولا دچار 
متاپلازی آپوکرین میشوند). پارگی کیست‌ها منجر به التهاب 
مزمن و فیبروز در پاسخ به بقایای آن شده که نتیجه نهایی 
آن ندولاریتی JOG‏ لمس در پستان است )9365 Ol‏ 
فیبروکیستیک), گاه ترشحات کلسیفیه می‌شوند. 

Sylow -۲‏ تکثیری بدون آتیپی: که شامل هیپرپلازی 
اپیتلیال آدنوز اسکلروزان. ضایعه اسکلروزان کمپلکس و 
پاپیلوما بوده و مفقطرا خطر سرطان پستان را افزایش می- 
دهد. 

۳- بیماری تکثیری با آتیبی شامل هیپرپلازی لوبولار 
آتیپیک (ALH)‏ و هیپرپلازی داکتال آتیپیک (ADH)‏ است. 
ALH‏ شبیه LCIS‏ و ADH‏ شبیه DCIS‏ است. 


با افزایش خطر متوسط کانسر در هر دو پستان همراه هستند. 


در بررسی مورفولوژی تغییرات جفتی عبارتند از: 
انفارکتوس 

۷ خونریزی رتروپلاسنتال (پشت جفت) 

Y‏ بلوغ زودرس در پرزهای جفتی با ایجاد pol‏ پرزه کاهش 
عروق ol‏ و افزایش تشکیل گره‌های سنسیشیالی از سلول‌های 
اپیتلیال 

¥ نکروز فیبرینوئید جدار عروق همراه با کانون‌هایی از 
ماکروفاژهای حاوی لیپید در عروق دسیدوا (آرتروز حاد) 


پاتولوژی 


۲) مول مهاجم 

مول کاملی است که به‌صورت موضعی مهاجم است اما توانایی متاستاز 
ندارد. حتی ممکن است پرزهای هیدروپیک به ارگان‌هایی چون ریه و 
مغز آمپولیزه شوند. 

ضایعه به‌صورت تهاجم پرزهای هیدروپیک درمیومتر است. 
cle a‏ عمق تهاجم» عمدتاً به‌طور کامل بدنبال کورتاژ خارج نمی‌شوند 
و سطح HCG‏ بیمار بالا باقی می‌ماند. 


در بررسی میکروس‌کوپیک :هیبرپلازی و آتیپی در 
سلول‌های سیتوتروفوبلاست و سن سیتوتروفوبلاست پوشاننده‌ی 
پرزها دیده می‌شود. که پرزهای کوریونی به صورت عمقی به 
دیواره رحم نفوذ می‌کنند. 


۳) کوریوکارسینوم بارداری 

منشاء آن از اپی‌تلیوم کوریونی بارداری و با شیوع oF‏ سلول‌های چند 
ظرفیتی ژرم سل داخل Was‏ یا کانون‌های دیگر می‌باشد. 
کوریوکارسینوم‌ها. 4۵۰ موارد پس از مول کامل» 7/۲۵ پس از سقط و 
lye a‏ پس از یک بادازی طییعی یناد می‌شوند نوعی که بدنیال 
حاملگی طبیعی ایجاد می‌شود بدترین پروگنوز را دارد. 

ab_w‏ 8-1106 در کوریوکارسینوم بسیار بالاتر از مول 
می‌باشد. با ترشحات قهوه‌ای خونی و فقدان بزرگی قابل توجه رحم 
(برخلاف مول) مراجعه می‌کنند. 

مکانهای شایع متاستاز کوریوکارسینوم عمدتا از oly‏ خون» ریه (//۵۰)» 
واژن؛ مغز, کبد و کلیه‌ها می‌باشد. تهاجم به مجاری لنفی ناشایع 


در بررسی ریخت‌شناسی کوریوکارسینوم: 
ماگروسکوپی: توده‌های رحمی نکروتیک و خونریزی 
دهنده 

میکروسکوپی: برخلاف مول « پرزهای کوریونی SSS‏ 
نمی‌شٌوند (مشاهده پرزهای کوریونی برخلاف تشخیص 
است). 

تکثیر سلول‌های مفله سایتوتروفوبلاست و سن 
سیشیوتروفوبلاست همراه با سلول‌های آناپلاستیک در JUS‏ 


خونریزی و نکروژ مشاهده می‌گردند. 


۱۷۸۷۱۷۷۷۷۰ 


دستگاه تناسلی موّنث و پستان (فصل 8( 


در بررسی میکروسکوپیک: اغلب خوش خیم وگاه بدخیم 
هستند. در کل afb)‏ بیش از هد سئول‌های استرومایی 
نسبت به اپیتلیال دیده میشود که منجر به تشکیل ندول- 
هایی از سلول‌های اسرتومایی در حال تکثیر پوشیده از cel‏ 
تلیوم می‌گردد. در صورت افزایش شدید سلولاریتی استروماء 
فقدان جزء اپی‌تلیالی؛ آناپلازی (سلول‌های بدشکل) و میتوز 
شدید که با افزایش سریع le‏ تومور و تهاجم به بافت پستان 
اطراف همراه است. احتمال بدفیهی YE‏ می‌رود. (فیلودس 
درجه Yl‏ نمای سارکوماتوز) 


در ضایعات بدخیم» احتمال عود وجود دارد اما متاستاز کم است. 


#کار سینوم پستان: 

بدخیمی‌های پستان آدنوکارسینوم هستند و بر اساس بیان گیرنده 

استروژن (ER)‏ گیرنده پروژسترون (PR)‏ و گیرنده فاکتور رشد 

اپی‌درمی انسانی ۲ (HER2)‏ به سه دسته کلی تقسیم می‌شوند: 

1۶۵-۵۰ منفی):‎ 1182( cute 7 ۱ 

۱۰-۲۰ با منفی):‎ Cate ER) cute HER2 ۲ 

۳. هر سه منفی (به نام striple negative‏ سه گانه منفی): ER‏ و 
PR‏ و HER2‏ منفی: ۱۰-۲۰ 

» طبقه‌بندی جدید جایگزین کانسرهای پستان (با اساس 

ژنتیکی) 

- لومینال ۸: عمدتا grade (+) ER‏ پایین‌نر HER2‏ منفی» 
شایعترین گروه 

- لومینال B‏ عمدتا grade (+) ER‏ بالات 11812 منفی با 
مثبت میتوز بالاتر 

HER-2 600100640 -‏ )3 از (HER2‏ بیان بیش از حد )+( 
ER HER2‏ منفی 

‘Basal- 1166 -‏ پروفایل بیان ژنی شبیه سلول‌های میواپی‌تلیال 
بازال سه گانه منفرد ER, PR)‏ و HER2‏ منفی) و همراه با 
جهش ۳53 

© ریسک فاکتورهای کانسر پستان: 

۱ سن و جنس: بعد از ۳۰ سالگی افزايش سریع کانسر پستان» IND‏ 
زنان بالای ۵۰ سال / آقایان نادر 

۲ سابقه‌ی فامیلی کانسر پستان: بیشترین خطر در خانم‌های با شرح 
حال چند فامیل درجه یک Hee‏ به سرطان زودهنگام (سن پایین) 

۳. جفرافیایی و نژاد/ قومیت: خطر بروز و مرگ و میر در آمریکا و اروپا 
بالاتر از آسیا و آفریقا/ نژاد اروپایی بالاتر/ نزاد اسپانیولی و آفریقایی 
آمریکایی بروز در سن پایین‌تر و مهاجم‌تر 


#منشاء بافت همبندی (استرومایی): 
۱ فییروآدنوم 
۲ تومور فیلودس 
موارد فوق از منشأً استرومای داخل لبولی پستان» با جهش ژن‌های 
یکسان و مرتبط با یکدیگر بوده, نمای بای فازیک داشته (تکثیر 
نئوپلاستیک فیبروبلاست‌های لوبولار همراه با تکثیر واکنشی سلول‌های 
اپی‌تلیال) 
منشاء اپی‌تلیالی: 
۱. خوش‌فیم: ( اینتراداکتال پاپیلوما) 
۲. بدفیم: 
Insitu -‏ (کارسینوم داکتال درجا. کارسینوم لوبولار Lays‏ پاژه 
پستان). 
- 0۷۵51۷6]: کارسینوم داکتال مهاجم» کارسینوم لوبولار مهاجم» 
کارسینوم مدولاری» کارسینوم کلوئید (موسینوس ). کارسینوم 
توبولار 
#فیبرو آدنوم: 
شایعترین تومور خوش خیم پستان در جنس مونث است و افزایش 
مطلق یا نسبی فعالیت استروژن در ایجاد آن دخیل است. عمدتا در زنان 
جوان و در دهه سوم زندگی بارز می‌شوند. توده تومور حدود مشخص و 


سلولاریته کم درد 


در.بررسی میکروسکوپیک: استرومای فیبروبلاستی شل, 
دارای فضاهای شکاف مانند مفروش از اپی‌تلیوم مشاهده 
می‌شود. اپی‌تلیوم چند AY‏ بوده و غشای پایه سالم است. 
کت نکته: فیبرو آدنوم‌ها تقریبا هیچگاه بدخیم نمی‌شوند. 


#تومور فیلودس :Phyllodes‏ 
به علت وجود شکاف‌ها و شیارهای برگی شکل در سطح برش, اصطلاح 
فیلودس (برگی شکل) 4 آنها اطلاق می‌شود. 


۱۷۸۷۷۷۷۷ 


Comedo YW‏ از واژه کومدون گرفته شده چون مشابه با کومدون با 
فشار دادن تومور, مواد نکروتیک شبیه خمیر دندان از آن خارج می‌شوند. 
در اين تومور, هسته‌ها high grade‏ بوده و نکروز مرگزی شدید و 
کلسیفیکاسیون (قابل تشخیص در رادیوگرافی) دیده می‌شود. 

رسپتور استروژن (ER)‏ و کمتر رسپتور پروژسترون (PR)‏ در سلول‌ها 
بارز می‌شود. 

2S‏ نکته: یک سوم موارد DCIS‏ درمان نشده به کارسینوم مهاجم در 
همان پستان و همان ربع تبدیل می‌شود. پروگنوز DCIS‏ عالی 
است. 

بیماری پازه‌نییل: بدنبال گسترش DCIS‏ به سمت مجاری 
لاکتیفروس و پوست نیپل ایجاد می‌شود. سلول‌های بدخیم سد اپیدرمی 
را درهم می‌شکنند. در بالغین به صورت ضایعه اگزوداتیو قرمز و دلمه 
بسته یک طرفه در سطح نوک پستان و آرئول تظاهر می‌یابد. 

تقریبا همیتثله یک کارسینوم مهاجم زمینه‌ای وجود دارد (برخلاف پاژه 
وولو)» پروگنوز بسته به کارسینوم زمینه‌ای است و به واسطه بیماری پاژه 
بدتر نخواهد شد. 

۳) کارسینوم لوبولار درجا (LCIS)‏ 

منشاء آن مشابه 10015 از واحد لبولار مجرای انتهایی است. برخلاف 


5 تشکیل توده نمی‌دهد و بندرت با کلسینیکاسیون همراه 
است. (تقریبا هميشه يافته اتفاقی است) 


در بررسی میکروسکوپیک :ضایعه ساختار لبول را تغییر 
نمی‌دهد و فقط موجب متسع OND‏ لبول درگیر می‌شود. 
مشابه low grade DCIS‏ ظاهری یکنواخت دارد. سلول‌ها 
مونومورف با هسته‌های گرد و آرام هستند و به صورت 
دستحات دارای اتصال سست (Loosely Cohesive)‏ درون 
لها دیده ام رشوند. مشناهده موسین داخنل سلولی.و 
سلول‌های Signet ring‏ نیز els‏ می‌باشد. 


LCIS‏ نشانگر افزایش خطر ابتلا به سرطان در هر دو پستان است و 
هم پیش‌ساز مستقیم برخی سرطان‌ها, 

کعرنکته: مشابه DCIS‏ یک سوم بیماران به کارسینوم مهاجم مبتلا 
می‌شوند که برخلاف DCIS‏ در هر دو پستان احتمال گرفتاری مشابه 


است. 


ب) کارسینوم‌های تهاجمی (يا ارتشاحی) 

۱ کارسینوم داکتال مهاجم ‘invasive ductal carcinoma)‏ 
شایعترین بدخیمی پستان (//۸۰-۷۰ موارد) است. عمدناً با DCIS‏ 
ol par‏ است. توده قابل لمس سفت و با حدود نامنظم ایجاد می‌کند. 


av 


پاتولیزی 

۴ شرح Je‏ بارداری و قاعدگی: سن پایین منارک» عدم زایمان» سین 
بالای اولین بارداری, فقدان شیردهی» یائسگی دیرتر 

۵ رادیوتراپی و مواجهه با پرتوتابی یونیزان در سن جوانی (پستان در 
حال تکامل): مثلا به دلیل Sylow‏ هوچکین 

۶ سایر عوامل: Ble‏ جایگزینی هورمون بعد از یائسگیء مواجهه با 
استروژن VL‏ مصرف الکل 

© زنتیک کانسر پستان: 

۱ تغییر ارثی (جمش رده (Lal)‏ در زن‌های 131۸1 و 

2 (زن‌های سرکوبگر تومور با نقش ترمیم (DNA‏ 

o Triple negative تومورهای با جهش 10۸1 عمدتا‎ YW 
منفی هستند.‎ (HER2, PR, ER) 

افزایش خطر کانسر پستان و تخمدان در جهش BCRCA‏ 

۷ چهش ۳112 در سندرم Cowden‏ همراه با کانسر اندومتر 

۷ چهش P53‏ در سندرم Li-fraumeni‏ 

۲ افتلال [نتیکی سوماتیک: همان ژن‌های موارد Sy)‏ مشل 

P53 BRCA‏ و PTEN‏ در سرطان‌های اسپورادیک درگیر هستند. 

۳. تقویت ژن HER2‏ 

شایعترین محل کارسینوم در ربع فوقانی خارجی پستان (//۵۰) و سپس 

قسمت مرکزی (VA)‏ می‌باشد. 

© انواع کارسینوم‌های پستان: 

الف) کارسینوم درجا (in Situ)‏ 

منشاء هر دو کارسینوم در جای لبولار و داکتال از واحد لبولار مجرایی 

انتهایی است. 

۱) کارسینوم داکتال (DCIS) te,»‏ 
کارسینوم‌هایی که محدود به al LEE‏ می‌مانند و به استروما تهاجم 


نمی‌کنند و تهاجم به عروق خونی و لنفاوی دیده نمی‌شود. 


در بررسی بافت‌شناسی Loge DCIS:‏ تغییر شکل 
لبول درگیر میشود. 

انواع مختلفی از تظاهرات بافت‌شناسی دیده 
می‌شود. 

(x33) Solid ¥ 

cribriform ¥‏ (غربالی) 

Papillary ¥ 

Micropapillary ~ 

Clinging ¥‏ (جسبنده) 

هسته سلول‌ها از آرام و یکنواخت (درجه هسته‌ای پایین) تا 
پلئومورفیک (درجه هسته‌ای بالا) متفیر است. 
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دستگاه تناسلی موّنث و پستان (فصل 8( 


2S‏ نکات: 
v‏ 
v‏ 


وجود لنفوسیت با پروگنوز بهتر همراه است. 

در زنان دارای جهش 1867۸1 شیوع کارسینوم مدولاری بیشتر 

است اما اغلب مبتلایان به این کارسینوم دارای ژن BRCAL‏ 

۷ در این بیماران رسیتورهای هورمونی منفی بوده و HIER2/NEU‏ 
بارز نمی‌شود. Triple negative)‏ سه lS‏ منفی) 


۵ کارسینوم کولوئید ( موسینوس) 
توده‌هایی با حدود مشخص و قابل اشتباه با فیبروآدنوم ایجاد می‌کنند. 


تومورها به Cle‏ محتوای موسینی نرم و ژلاتینی هستند و در 
بررسی میکروسکوپی میزان زیادی موسین خارج سلولی دیده 
می‌شود. 


آغلب رسپتورهای هورمونی Cute‏ بوده و بندرت HER2/NEU‏ بارز 
می‌شود. 


1 توبولار کارسینوما 
تقریبا همیشه در ماموگرافی & صورت توده کوچک و نامنظم دیده 


می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک: از توبول‌های کاملا تمایز Asal,‏ 
با اپیتلیوم تک oY‏ با هسته‌های grade‏ 10۷ تشکیل شده 


متاستاز لنفاوی نادر و پروگنوز عالی است. تقریباً در همه آنها گیرنده‌های 
هورمونی مثبت بوده و بسیار بندرت jb HER2/NEU‏ می‌شود. 


درجه بندی (grading)‏ تومورهای پستان: 

7 بر اساس ۱. پلئومورفیسم هسته‌ای (تفییر شکل و سایز هسته 
سلول‌ها)» ۲. تشکیل توبول و ۳. میزان تکثیر (iste)‏ 

7 تقسیم بندی به موارد ۱ grade‏ (درجه پایین) با تشکیل توبول 
بالا و سلول‌های یکنواخت‌تر و میتوز کمتر تا grade‏ ۳ (درجه 
بالا) با تشکیلات توبولی کمتر و عمدتا به صورت توپر یا تک 
سلول و با پلئومورفیسم و AS‏ بالاتر. 


در بررسی میکروسکوپیک :درجات مختلف تمایز از توبول 
خوب تشکیل شده تا صفحات سلولی آناپلاستیک همراه با 
درجات مختلف آتیپی سلولی و میتوز دیده شوند که در 
استرومایی دسموپلاستیک (بافت فیبروز شدید) واقع شده‌اند. 
دوسوم بیماران PRY ERY‏ هستند ویک سوم نیز 
HER2/NEU‏ را بارز می‌کنند. 


۲ کارسینوم لبولار wales‏ 

اگرچه اغلب به‌صورت توده قابل لمس يا دانسیته‌های ماموگرافی 
ظاهر می‌شوند. اما تعدادی از نظر بالینی پنهان بوده و تشخیص آنها در 
ماموگرافی مشکل است. معمولا چند کانونی هستند. 


در بررسی میکروسکوپیک :خصوصیات سلولی مشابه 
LCIS‏ است. اما تهاجم به استروما نیز وجوددارد و سلول‌ها به 
صورت تک تک یا به صورت زنجیره‌هایی در استروما دیده 
می‌شوند که «Single file»‏ نامیده می‌شود. 
دو سوم موارد همراه پا 1/016 می‌باشند. 


کارسینوم لبسولار در ۱۰-۲۰ موارده ضایعات متعدد Ly‏ دوطرفه 
می‌باشد. متاستاز به شکل منحصر به فردی به مایع opie‏ نخاعی» 
تخمدان, jhe pry‏ استخوان» دستگاه گوارش و سطوح سروزی می‌باشد. 
MULT‏ مههم: در ++ ZV‏ موارد دارای رسپتورهای هورمونی هستند و 
۷ یا بارز نمی‌شود یا بسیار بندرت بارز می‌شود. 

۴۳ کارسینوم التهابی :(inflammatory)‏ 

اسم کارسینوم به دلیل تظاهر بالینی است (تعریف کارسینوم یک واژه 
GIG‏ است). سرطان زمینه‌ای مهاجم منتشر که موجب انسداد 
فضاهای لنفاوی درم پوست گشته و پستان متورم. قرمز رنگ و اغلب 
بدون توده قابل لمس ایجاد می‌کند (التهاب واقعی وجود ندارد) 

کانسر زمینه‌ای مهاجم معمولا کم تمایز یافته و آغلب حین تشخیص 
متاستانیک هستندء 

2 کارسینوم مدولاری 

ضایعه به علت داشتن مدود مشخص با فیبروآدنوم 


اشتباه می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک: صفحات سلول‌های آناپلاستیک 
بزرگ همراه با ارتشام شدید لنفوپلاسماسیتی دیده 


ی سود 
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دستگاه عضلانی — اسکلتی 


نام دیگر آن. بیماری استخوان مرمری است زیرا استخوان مانند 
سنگ بسیار متراکم است اما مانند یک ساقه خشک سست بوده و دچار 
شکستگی متعدد می‌شود بعلاوه اختلال اعصاب جمجمه‌ای به علت 
فشار استخوان‌های مجاور, عفونت‌های deal)‏ به Cle‏ پان سیتوینی 
ناشی از کاهش فضای مغز استخوان و هپاتواسپلنومگالی» به علت 
خونسازی خارج مغز استخوان رخ می‌دهد. 


استخوان‌های مبتلا فاقد کانال مدولاری بوده و (LAB‏ 
استخوان دراز حالت حبابی شکل (تفییر شکل فلاسک ارن 
مایر) می‌باشد. 


اختلالات متابو لیسمی اکتسابی استخوان 


۱) استئوپروز و استئوپنی 
علل استئوپروز: افزایش سن, کاهش فعالیت بدنی, کمبود کلسیم» کمبود 
استروژن و ژنتیک 
استئوپنی: کاهش توده استخوانی 
استئوپروز: به استئوپنی گفته می‌شود که به اندازه‌ای شدید است که خطر 
شکستگی استخوان را مشخصا افزایش می‌دهد 
شایع‌ترین شکل استئوپروز: پیری و بعد از Sith‏ می‌باشد 
(senile , post menopausal)‏ 


"مهمترین مشفهه بافتشناننتی JOON!‏ طبیعی بوذن 
بافت استخوانی و کاهش میزان آن است. 

در استتوپروز بعد از یأئسگی افزایش فعالیت استئوکلاست‌ها دیده 
می‌شود. 


۴) بیماری پاژه 
با حملات مکرر فعالیت استئوکلاست‌ها و سپس استئوبلاست‌ها همراه 
است که نتیجه خالص آن افزایش توده استخوانی است اما فاقد نظم و 
قدرت کافی می‌باشد. احتمالا در پاتوژنز آن پارامیکسوویروس‌ها دخیلند. 
براساس وسعت درگیری بیماری پاژه به دو گروه تقسیم 
می‌شود: 
تک استخوانی :(monoostotic)‏ در ۱۵/۶ موارد. 
چند استخوانی e(polyostotic)‏ با درگیری لگن» مهره. جمجمه در 
موارد. در کل اسکلت محوری و پروگزیمال ران در اغلب موارد 
درگیر است. 


انواع مختلفی دارند که به برخی از آنها اشاره می‌شود: 

Dysostoses )۱‏ (دیس استوز): ناهنجاری‌های مادرزادی ناشی از 
اختلالات موضعی در مهاجرت و تراکم کانون‌های مزانشیمی و SS‏ 
پیش‌ساز غضروفی هستند. مثل آپلازی, انگشت متعده سین داکتیلی: 
کرانیوسینوستوز 

Dysplasia ۲‏ بهم ریختگی کاسل استخوان یا غضروف (رشد 
غیرطبیعی) 

Osteogenesis Imperfecta ۰‏ یا بیماری استخوانهای 
شکننده bone disease)‏ ع۳21116): گروهی از اختلالات ارشی 
اتوزوم غالب هستند که با ساخت غیرطبیعی کلاژن تیپ 1 مشخص 
می‌شوند. 

علائم بیماری به صورت استخوان‌های بسیار کوتاه با شکنندگی بیش از 
حد و صلبیه آبی رنگ (Blue Sclera)‏ است. فقدان شنوایی و 
دندانهای کوچک بدشکل ناشی از کمبود دنتین (Dentin)‏ می‌باشند. 
تیپ 11 استئوژنزایمپرفکتا (sani)‏ به علت شکستگی‌های 
متعدد داخل رحمی سبب مرگ قبل يا بعد زایمان می‌شود. 

۰ _آکندروپلازی: اختلال اتوزوم WE‏ و ناشی از جهش نقطه‌ای در 
گیرنده فاکتور رشد فیبروبلاستی ۳ (607[83)است که موجب کندی 
رشد غضروف می‌گردد. شایعترین دیس‌پلازی اسکلتی و عامل اصلی 
کوتولگی است. 

آکندروپلازی همه استخوان‌هایی را که از استخوانسازی داخل غضروفی 
شکل می‌گیرند تحت تاثیر قرارمی‌دهد. 

مشخصترین تغییرات ثنامل کوتاهی پروگزیمال اندام‌ها. طول طبیصی 
a‏ سربزرگ و پیشانی برچسته و فرورفتگی ريشه بینی است. 

تغییری در طول yee‏ هوش يا تولید منل وجود ندارد. 

۰ استئوپتروزیس (Osteopetrosis)‏ با کاهش جذب استخوان 
وابسته به استئوکلاست مشخص می‌شوند. بنابراین بازسازی استخوان 
(remodeling)‏ به Jo‏ اختللال در تشکیل یا عملکرد استئو کلاست 
ناقص خواهد بود. 

نوعی از استئوپتروس به دلیل جهش آنزیم کربنیک آنهیدراز 11 (CA2)‏ 
یا جهش ژن 101161 (جزئی از (ATPase‏ همراه است. زیرا این 
آنزیم‌ها برای ترشح یون هیدروژن و اسیدی کردن محل جذب استخوان 
ضروری است. در کل اسکلروز منتشر و قرینه در اسکلت استخوانی 
وجود دارد. 


۶۰ 


۰ در هییریاراتیروتیدیسم ثانویه به نارسایی کلیه. عوامل 
زیر در ایجاد علائم استخوانی دفیلند: 
¥ مهار فعالیت 0۱ هیدروکسیلاز کلیوی و اختلال در ساخت 
ویتامین 12 فعال 
۲ اسیدوزمتابولیک 
¥ رسوب آلومینیوم در استخوان‌ها (در بیماران دیالیزی) 
VY‏ هایپرفسفاتمی 


جذب استخوان‌ها بخصوص در Lob‏ ساب پریوستئال مشخصتر 


بوده و تغییرات رادیولوژیک به بهترین JSS‏ در بند دوم انگشتان 
دوم و سوم در نمای رادیال دیده می‌شود. 


۳ نوع اختلال اسکلتی در هایپرپارای درمان نشده: 
۱ استلوپروز: به صورت منتشر ولی در بند انگشتان مهره و 
پروگزیمال ران شدیدتر است. استئوکلاست‌ها به داخل 
ترابکول‌های استخوانی توئل زده و ترایکول‌ها را از مرکز جدا 
نموده (تمای Ws)‏ آهن (tram —tract‏ که به عنوان 
استئیت دیسکان (dissecting osteitis)‏ نامیده می‌شود. 
همچنین فضای je‏ استخوان توسط بافت فیبروز عروقی 
جایگزین می‌شود 

۲ سپس شکنندگی‌های ریز و خونریزی انویه و بافت 
ترمیمی همبندی ایجاد شده و تجمع عروق فراوان. خونریزی» 
هموسیدرین و ماکروفاژها به صورت توده‌ای از BL‏ واکنشی © 
تومور قهوه‌ای گفته می‌شود. 

۳ ضایعات در ادامه دچار تغییر سیستیک odd‏ که شاه 
علامت هایپرپاراتیروئیدی به صورت ترکیب فیبروز 
پاراتسراب‌کولار و تومور قهوه‌ای سیستیک 
generalized . Osteitis fibrosa cystica‏ نامیده 


oh ml 


کم نکات: 
- بازگشت سطح PTH‏ به میزان طبیعی می‌تواند موجب برگشت 
کامل تغییرات استخوانی شود. 


- اختلالات اسکلتی در نوع هایپرپارای ثانویه خفیف‌تر از اولیه است. 


پاتولوزی 
همچنین شکستگی‌های گچی (chalk stik fracture)‏ عارضه 
شایع در استخوان‌های دراز اندام تحتانی» رخ می‌دهد. 

ک‌نکته: در بیماران مبتلا افزایش آلکالن فسفاتازسرم و هیدروکسی 
پرولین ادرار نشانه 0۷6۶ TUM‏ سریع استخوان است. سطح کلسیم و 
فسفر نیز طبیعی است. 

بیماری پاژه ۳ مرحله متوالی دارد: 

۱. اولیه استئولیتیک 

۲ مرحله mixed‏ استئوبلاستیک- استئوکلاستیک 

۳ مرحله‌ی استئواسکلروتیک 


در بررسی مورفولوژی بیماری پاژه: 

- در مرحلهی لیتیسک اولیه تعداد فراوان 
استلو کلاستیک‌های بزرگ و لاکوناهای جذب استخوان 
دیده می‌شود که استئوکلاست‌هاء ۱۰ عدد یا بیشتر 
هسته دارند. 

- در مرحله‌ی مختلط (Mixed)‏ استئوکلاست‌ها 
وجود دارند» اما اکشر سطوح استخوان توسط 
استئوبلاست‌های برچسته پوشیده شده است. 

+ ور فاز اسکلروتیک: شاه علامت بیماری پاژه GOD‏ 
موزائیکی استخوانهای لاملار است که شبیه 
jigsaw puzzle‏ بوده و توسط خطوط سیمانی واضح 
(Cement lines)‏ غیر طبیعی ایجاد می‌گردد. 


کم نکته: بیماری ofl‏ با افزایش خطر وقوع استئوسارکوم همراهی 


دارد. (به ویژه پاژه شدید چند استخوانی) 


۴) هیپرپار اتبروئیدیسم 
با افزایش هورمون پاراتیروئید 1117 مشخص می‌شود. عملکرد PTH‏ 
عبارتست از: 
افزايش فعالیت استئوکلاست‌ها (به دلیل اثر غیرمستقیم PTH‏ به 
صورت افزایش بیان RANKL‏ روی استئوبلاست‌ها) 
v7‏ افزایش بازجذب کلسیم به وسیله توبول‌های کلیوی 
V7‏ افزایش تولید ویتامین D‏ فعال ( (1.25(OH)‏ به وسیله کلیه . 
افزايش add‏ ادراری فسفات‌ها 
OF‏ نکته: هالمارک هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه یا ثانویه, فعالیت افزایش 


یافته استئوکلاست‌ها و جذب استخوانی و استئوپنی می‌باشد. 
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دستگاه عضلانی- اسکلتی (فصل (F‏ 


ماکروسکوپی به صورت توده گرد تا بیضی با حدود مشخص 
به Ky‏ برتزه حاوی بافت‌های هموراژیک و شبیه شن‌های 
تیره دیده می‌شود. 

در بررسی میکروس‌کوپیک در مرکز , ترابکولاهای 
استخوان woven)‏ ) نامنظم در جهات مختلف» مفروش از 
استئوبلاست‌ها دیده می‌شود. در استرومای احاطه کننده 
ترابکولاهاء بافت همبند عروقی شل حاوی تعداد زیادی 
مویرگ متسع و محتقن دیده می‌شود. در استئوئید استوما مقدار 
زیادی استخوان واکنشی در محیط دیده می‌شود. 


استئوسارکوم 


تومورهای مزانشیمی بدخیم مولا استخوان و شایعترین بدخیمی اولیه 
استخوان هستند. (شایع‌ترین تومور بدخیم استخوان متاستاز است) 
ریسک فاکتورهای استئوسارکوم انویه (عمدتا در افراد 
مسن): 

۱. بیماری پاژه (بخصوص پلی استوتیک) 

۲ پرتوتابی 

۳ انفارکتوس استخوان (بندرت) 
VOZ‏ استئوسارکوم‌ها در سن زیر ۲۰ سال رخ می‌دهد 
میزان نکروز ناشی از شیمی‌درمانی در محل برداشت تومور: فاکتور مسم 
پروگنوستیک 


در رادیوگرافی توده تخریب کننده بزرگ استخوانی با نواحی لیتیک و 

اسکلروتیک و حاشیه‌های نامنظم ارتشاحی با عبور از کورتکس استخوان 

مشاهده می‌گردند. واکنش پریوستئال به صورت ناحیه‌ای مثلشی SS‏ 

بین کورتکس و پریوست بلند شده دیده می‌شود که به آن مثلث 

کادمن af (Codman triangle)‏ می‌شودکه مشخصه 

استئوسارکوم است اما اختصاصی استئوسا رکوم نیست. 

- شایعترین محل درگیری: متافیز دیستال فمور و پروگزیمال تیبیا 

VOR -‏ موارد در اثر اختلال ژنتیکی اکتسایی شامل جهش در ژن‌های 
انکوژن و سرکوبگر تومور مشل: RB‏ 1۳53 (جهش رده ایا در 
سندرم Li-fraumeni‏ مستعد استئوسارکوم) ,۳16-۳14 
(CDKN2A)‏ و .CDK4 , MPM2‏ 


التهاب عفونی استخوان و فضای مغز استخوان می‌باشد. شایع ترین 
عامل استافیلوکوک اورئوس و شایع‌ترین راه ورود هماتوژن است. 


در بررسی مورفولوژی, تغییرات به مرحله بیماری Ls)‏ 
تحت ob‏ مزمن) و Jove‏ عفونت بستگی دارد. 

در مرحله ole‏ واکنش التهابی حاد و نکروز زودرس استخوان 
دیده می‌شود. بافت نکروتیک مزبور Sequestrum‏ نامیده 
می‌شود. 

پس از گذشت اولین هفته تخریک جذب استخوان توسط 
استئو کلاست‌هاء رشد بافت فیبروز و تشکیل استخوان 
۵ با Lamellar‏ در محیط که involucrum‏ 


نامیده می‌شود» رخ می دهد. 


تومورهای استخوان 


توجه به گروه سنی خاص و مکان‌های درگیر: استئوسارکوم در نوجوانی 
و استخوان زانو شایعتر است اما کندروسارکوم در افراد مسن و لگن و 
پروگزیمال اندام رخ می‌دهد. ضایعات خوش خیم بسیار شایعتر از بدخیم 
بوده و بیشترین شیوع آن سه دهه اول زندگی است. 


تومور های تشکیل دهنده ی استخوان 


(Bone- forming ( 


® استوئیداستنوما و استئوبلاستوما (مورفول وژی 
مشابه اما بالین و رادیوگرافی متفاوت): 
استئوئیداستئوما در ۸۵۰ موارد فمور Land Ly‏ درگیر می‌شود. در 
رادیوگرافی یک حاشیه ضخیم اسکلروتیک در لبه استخوان ناشی از 
(واکنش پریوستال) دیده می‌شود. کمتر از 2610 (کوچک) و در مردان 
جوان رخ می‌دهد. 

درد شدید شبانه به آسپرین و NSAID‏ پاسخ می‌دهد. درمان آن 
رادیوتراپی است. 

استَئوبلاستوما عمدتا خلف مهره را درگیر 02,5 قطر بزرگتر از 
00 داشته, و واکنش استخوانی ایجاد نمی‌کند. به آسپرین پاسخ نداده 
و درمان آن جراحی است. 


۶۲ 
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L‏ مشتق می‌شوند و مشخصا منفرد هستند. آنها ضایعاتی دردناک 
هستند و گاه منجر به شکستگی پاتولوژیک می‌شوند. 

کندروم‌های متعدد در بیماری disease) wo!‏ ۲عنلاه) و در 
سندروم مافوچی (Maffucci syndrume)‏ دیده می‌شوند. این 
سندرم با افزایش خطر ple‏ بدخیمی‌ها مثل کارسینوم تخمدان و گلیوم 
مغز همراه است. 

در بررسی رادیولوژی» ندولهای غیرمینرالیزه غضروف, به صورت ناحیه 
شفاف با حدود مشخص دیده می‌شود که توسط حاشسیه باریکی از 
استخوان متراکم و کورتکس سالم احاطه شده‌اند. ({ORing sign)‏ 

که نکته: کندروم‌های منفرد بندرت تغییر شکل بدخیمی می‌یابند اما 
انکندروماتوزها با بدخیمی مرتبط هستند. 

پاتوژنز کندروما: جهش در ژن‌های 11111 و 112112( در نوع متسدد 
ارثی و سوماتیک هر دو) 


CSL‏ شناسی: کوچکتر از Bom‏ به رنگ آبی خاکستری و 
شفاف و براق هستند. در میکروسکوپی ندول‌های غضروف 
هیالن حاوی کندروسیت‌های خوشخیم دیده می‌شود و حدود 
واضحی دارند. قسمت محیطی دچار اسیفیکاسیون آن 
کوندرال و کلسیفیکاسیون می‌شود. 


#کندروسارکوم 

عمدتا بیماران ۴۰-۶۰ ساله بوده و مردان بیشتر گرفتار می‌شوند. 
کندروسارکوم اسکلت مهوری شامل استخوان‌های LS‏ لگن و 
دنده‌ها را گرفتار می‌کند و به صورت توده دردناک و بزرگ شونده ظاهر 
می‌شود. که با تخریب کورتکس و درگیری بافت نرم همراه است. 

در تصویربرداری» غضروف کلسیفیه به صورت کانون‌های با دانسیته 


کرک مانند دیده می‌شوند. 


از نظر بافت شناسی» غضروف به حفره مغز استخوان نفوذ کرده 
و ترابکول‌های استخوانی را احاطه می‌کند. از نظر سلولاریتی » 
آتیپی سلولی و میتوز grade a‏ تا ۳ (کم تا زیاد) تقسیم 
مشوند 

ماکروسکوپی: تومورهای بزرگ, غضروفی» سفید خاکستری» 
براق شفاف با نقاط کلسیفیه تکه تکه همراه با نکروز مرکزی 
و مناطق ژلاتینی (میگزوئید) می‌باشند که به عضلات و چربی 
گسترش می‌یابد. 


۶۳ 


CSL‏ شناسی استئوسارکوم: تومورهای بزرگ با تغییر 
سیستیک و خونریزی می‌باشند. 

تشکیل ماتریکس استوئیدی یا استخوان Gace‏ 
شده توسط سلول‌های بدخیم توموری برای استئوسارکوم 


استخوان نثوپلاستیک ساختار ظریف و غربالی شکل یا 
صفحات پهن و يا ترابکول‌های بدوی تشکیل می‌دهد. 
سلول‌های _نئوپلاستیک پلئورمورفیک با هسته‌های بزرگ 
پررنگ بوده . همراهی سلول‌های ژانت بیزار. نکروز, تهاجم 
عروقی و میتوز فراوان شایع است. 


تومور های سازنده ی فضروف 
(Cartilage-forming)‏ 
@ استئوکندروما (اگزوستوز) 
تومور خوش‌خیم کلاهک غضروفی که توسط ساقه‌ی استخوانی به 
اسکلت زیرین متصل می‌شود. 2D‏ منفرد هستند. 
تومور دارای رشد آهسته بوده و از متافیز مجاور صفحه رشد 


استخوان‌های دراز توبولار, بخصوص اطراف زانو منشاً گرفته است. 
استئوکندروم‌های متعدد در غالب سندرم اگزوستوزهای متعدد ارثی در 
کودکان و در اثر جهش ژن‌های EXT]‏ یا EXT2‏ رخ می‌دهد. خطر 
تبدیل ay‏ کندروسارکوم به ویژه در موارد متعدد ارثی وجود دارد. 

در بررسی ماکروسکوپیک: بیرون زدگی استخوانی با کلامک 
غضروفی دیده می‌شود. 


eee meters‏ یرگ کلاهک خضروتی متشکل از 
غضروف هیالن بالغ شبیه صفحه رشد دیس ارگانیزه که تحت 
اسیفیکاسیون انکندرال قرار گرفته دیده می‌شود و توسط 
پریکندریوم پوشیده شده است. بخش داخلی سر و ساقه‌ی 
استخوانی استئوکندروم از استخوان تازه تشکیل شده است که 
به استخوان اصلی متصل است و کورتکس و مدولای آن در 
امتداد استخوان اصلی قرار می‌گیرد. 


#کندروما 


ضایعات خوش خیم» مشتق از غضروف هیالن بالغ هستند. چنانچه از 
مدولا مشتق شوند به آنها انکندروم و در صورتی که از سطح استخوان 
منشاء گیرند» کندروم جنب کورتکس (juxta cortical)‏ نامیده 


می‌شوند. 


انکندروم‌ها در سنین ۲۰-۵۰ سالگی از متافیز استخوان‌های دست و 
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دستگاه عضلانی- اسکلتی (فصل (F‏ 


در بررسی میکروسکوپیک, ترابکولاهای منحنی شکل و 
درهم از استفوان نابالغ Ly woven‏ نمایی شبیه 
حهروف‌چینی (chines characters)‏ بدون 456 
استئوبلاستی دیده می‌شود که در استرومای فیبروبلاستی با 
سلولاریته متوسط Bly‏ شده‌اند. نواحی سیستیک» خونریزی و 
ماکروفاژهای کفاآلود شایع هستند. 


سار کوم‌پوئینک 

هدود 74۵ بیماران با سارکوم یوئینگ (22؛ 11( (فیوژن 
ژن‌های (FLI , EWSR1‏ یا (22؛ t(21‏ را نشان می‌دهند. 
سارکوم یوئینگ به صورت توده دردناک حساس, گرم» متورم و بزرگ در 
استخوانهای توبولار بلند مثل ران و استخوان‌های پهن لگن تظاهر می- 
یابد. گاه علائم سیستمیک مثل تب, VE ESR‏ کم‌خونی و لکوسیتوز 
وجود دارد که عفونت را تقلید می‌کند. 

در بررسی رادیولوژیسک, توده‌های لیتیک تخریب کننده با 
حاشیه‌های ارتشاحی در دیافیز استخوان‌ها دیده می‌شود که عمدتا توده 
بافت نرم نیز ایجاد می‌کنند. نمای پوسته پیازی (Onion skin)‏ 
به دلیل واکنش پریوستی به صورت لایه‌های استخوان واکنشی مشود 


است. 


در بررسی ماکروسکوپیک. توده اینترامدولاری برنزه با کانون‌های 
نکروز و خونریزی دیده می‌شود. که به کورتکس» پریوست و بافت نرم 
تهاجم می‌نمایند. 


در بررسی میکروسکوپیک. صفحات سلول‌های یک 
شکل کرد (Small round blue cell) S995‏ که 
کمی بزرگتر از لنفوسیت dita‏ دیده می‌شود. سلول‌ها دارای 
سیتوپلاسم اندک و روشن حاوی گلیک-وژن (cute PAS)‏ 
هستند. تجمع سلول‌های تومورال دور فضای فیبریلاری 
53-5« (وزت هومررایت ( Homer_ Wright‏ 
۹ را ایجاد می‌کند که نشانه pled‏ عصبی است. 


سلولهای تومورال غضروف یا استخوان تولید نمی‌کنند. 


سارکوم یوونیگ تومور بدخیم مهاجم از سلول‌های گرد اولیه با درجاتی 
از تمایز نورواکتودرمی می‌باشد (PNET)‏ 

سن شایع زیر ۲۰ سال است (کودکان) و ۲۰ در خارج استخوان رخ 
می‌دهد. 


NOF (Non-ossifying fibroma) فیبروم غیر استخوانی‎ ۰ 
Metaphysial Fibrous Defect & 

تکثیر مزانشیمی خوش‌خیم و واکنشی بوده که در کودکان و نوجوانان 
شایع است. 

محل شایع: متافیز دیستال فمور و پروگزیمال تیبیا (زانو) 

رادیوگرافی تیپیک است: ضایعه خارج از مرکز» شفاف بیضی با حدود 
مشخص, موازی با کورتکس استخوان. 


در بررسی میکروسکوپیک, تومور پرسلول متشکل از 
فیبروبلاست خوش‌خیم و ماکروف ار فصال شامل انواع با 
سیتوپلاسم کف آلود و ژانت چندهسته‌ای دیده می‌شود. 
فیبروبلاست‌ها نمای کلاسیک گردابی (Storiform)‏ یا چرخ 
دنده‌ای (pinwheel)‏ را نشان می‌دهند و از نظر سیتولوژی 
خوش خیم و آرام هستند. رسوب هموسیدرین شایع است . 


© دیسپلازی فیبرو (Fibrous dysplasia)‏ 
تومورهای خوش خیم است که به علت توقف موضعی تکامل تشکیل 
می‌شود و همه اجزای یک استخوان طبیعی در آن دیده می‌شود. 


0 شامل سه الگوی بالینی است: 

۱) تک استخوانی: اغلب بدون علامتند ولی گاهی به علت 
شکستگی یا تغییر شکل موضعی استخوان شناسایی می‌شوند. در 
کرافی نمای مشخصه شیشه (ground glass)cslo‏ با هدود 
مشخص دیده می‌شود. 

۳) چنداستخوانی» بسدون اختلال عملکرد انسدوکرین: تا 
بزرگسالی پیشرفت می‌کنند. 

۳) بیماری چنداس‌تخوانی همراه با ناهنجاری 
(MecuneAlbright syndrome) y )59s—1‏ با ضایعات 
اسکلتی, پوستی (پیگمانتاسیون شیرقهوه‌ای پوست) و غددی همراه است 
(خصوصا بلوغ زودرس و هایپرپاراتیروئیدی) 


سندرم Mazabroud: FD‏ همراه با میگزوم بافت py‏ 

در بررسی ماکروس‌کوپیکه دیسپلازی gpd‏ با توده‌های 
اینترامدولاری با حدود واضح مشخص می‌شود. 

پانوژنز: در تمام انواع بالینی جهش کسب عملکرد در ژن ۸51 
od‏ می‌شود. 


۶۴ 
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© تومورهای متاستاتیک استخوان: 

شایعترین تومورهای استخوانی هستند (شایعتر از تومورهای اولیه) 

- مسیرهای انتشار: ۱- مستقیم ۲- لنفاتیک یا خونی ۳- داخل ستون 
مهره از طریق شبکه‌ی وریدی Batson‏ 

- منشأ؛ ۱. شایعترین در بزرگسالان: پروستات» پستان. کلیه. ریه DY‏ 
کودکان: نوروبلاستوم. ویلمز, رابدومیوسارکوم 

- متاستازهای استخوان واضحا چند گانوفی بوده و درگیری ستون 
مهره شایع است. نمای رادیوگرافی فقط لیتیک» فقط بلاستیک یا 
میکس می‌باشد. 


clas slow‏ مناصل 


استئ و آرتریت (بیماری دزنراتیو (Sade‏ 

شایع‌ترین بیماری مفصل است. 

در بررسی مورفولوژیک. تغییرات ذیل دیده می‌شود: 

۱. بزرگی, تکثیروبی نظمی کندردسیت‌های 
سطهی(زودرس‌ترین واقعه) 

۲. ترک خوردگی افقی و عمودی ماتریکس 

۲. خوردگی کامل غضروف مفصلی و پدیدار شدن استخوان 
زیرین a‏ صورت dle‏ و براق که نمایی شبیه cle‏ دارد( bone‏ 
(eburnation‏ 

. استخوان اسفنجی زیرین اسکلروتیک و ضفیم می‌شود 

۵ شکستگی‌های 5095 به صورت اجسام (loose bodies) {U5‏ 
یا موش (joint Mice), Late‏ در فضای مفصلی دیده می‌شوند. 

۶ نشت مایع سینوویال از فراصل شکستگی‌ها سبب تشکیل 
Subchondyal cyst‏ می‌شود. 

۷. استئوفیت‌های قارچی شکل (بیرون زدگی‌های استخوانی در 
حاشیه‌ی مفصل پوشیده از بافت غضروفی و فیبروزه) 


پتولوژی 
تومور سلول ژانت 

عمدتا در سنین ۲۰-۴۰ سالگی دیده می‌شوند. (تقریبا فقط بزرگسالان) 

اغلب اطراف gil)‏ (دیستال استخوان ران و پروگزیمال تیبیا) و دور از 

آرنج (پروگزیمال بازو و دیستال رادیوس) گرفتار شده و علائمی شبیه 

آرتریت ایجاد می‌کنند. 

در بررسی رادیولوژیک توده منفرد بزرگ لیتیک و خارج از مرکز 

(eccentric)‏ در آپی فیز استخوان‌ها دیده می‌شود که گاه با تخریب 

کورتکس, توده بافت نرم دیده می‌شود. 

در بررسی ماکروسکوپیک تومورها بزرگ» قرمز- قهوه‌ای هستند 

که معمولا دچار دژنراسیون سیستیک می‌شوند. 

25 نکته: سلول‌های نئوپلاستیک اصلی پیش‌سازهای استئوبلاستیک 

(تک هسته‌ای) هستند که تعداد کمی از سلول‌ها را تشکیل داده و سطح 

بالای RANKL‏ را بیان می‌کنند و به موجب آن تکثیر بیش از حد 

استئوکلاست‌ها (بزرگ چند هسته‌ای) رخ می‌دهد. 


در بررسی میکروسکوپیک: صفحات سلولی بیضی شکل 
یکنواخت و تک هسته‌ای با میتوز بالا دیده می‌شود که در بین 
آن‌ها سلول‌های giant‏ شبه استئوکلاست با حدود ۱۰۰ هسته یا 
بیشتر پراکنده‌اند. 


استئوسار کوم در متافیز, تومور سلول ژانت در اپی‌فیز و سارکوم یوئینگ 
در دیافیز شایع‌تر هستند. 


© کیست آنوریسمی استخوان (ABC)‏ 

تومور خوش‌خیم استخوان که با تشکیل فضاهای کیستیک پر از خون و 
چند حفره‌ای مشخص می‌شود. 

در دو amo‏ اول عمر و در متافیز استخوان‌های بلند و CATA‏ جسم 


مهره‌ها شایع است. 


مورفولوژی: در ما کروسکوپی فضاهای متعدد کیستیک پر از 
خون جدا شده توسط دیواره‌های نازک سفید برنزه دیده 
می‌شود. در میگروگویی کیست‌های پر از خون که توسط 
اندوتلیوم پوشیده نشده‌اند دیده می‌شود که بوسیله‌ی 
دیوره‌هایی متشکل از فیبروبلاست‌های یک شکل, سلول‌های 
ژانت چند هسته‌ای شبه استئوکلاست و استخوان واکنشی از 
یکدیگر جدا می‌شوند 
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دستگاه عضلانی - اسکلتی (فصل (F‏ 


نقرس کاذب / کندر و کلسینوز / بیماری کلسیم 
پیروفسفات (CPPD)‏ 
به علت رسوب کریستال‌های کلسیم پیروفسفات در مفصل ایجاد 
می‌شود. 
در پاتوژنز این بیماری احتمالا آنزیم‌های دخیل در تولید L‏ تخریب 
پیروفسفات درگیر می‌شوند که بدنبال آن تجمع و کریستالیزاسیون با 
کلسیم رخ می‌دهد. 


در بررسی بافت‌شناسی مراحلی مشابه نقفرس مشاهده 
می‌شود. در رنگآمیزی معمولی به صورت توده‌های بیضی شکل 
آبی = بنفش می‌باشند. 

کریستال‌ها منجر به رسوبات سفیدرنگ گچی شکل شکننده 
می‌شوند. کریستال‌های منفرد لوزی شکل بوده و انکسار 
مضاعف Cute‏ دارند و التهاب خفیف‌تر از نقرس است. 


تومورهای مفصلی و ضابعات شبه توموری 


کانکلیون 
کیست کوچک در نزدیکی کپسول مفصلی Ly‏ غلاف تاندونی است و 
شایع‌ترین محل آن مج دست می‌باشد. ضایعه عمدتا بی‌علامت است. 


در بررسی ماکروسکوپیک» به صورت ندول سفت يا مواج به اندازه 
نخود(۳6۵91260)هستند. ضایعات ممکن است چندحفره‌ای باشند. مایع 
درون کیست مشابه مایع سینوویال است اما هیچ ارتباطی با فضای 
مفصلی ندارد. 


در بررسی میکروسکوپیک پوشش سلولی حقیقی دیده 
نمی‌شود زیرا آنبا از دژنرسانس کیستیک بافت همبندی 
برمی‌خیزند. 


کیست سینوویال 
هرنیاسیون سینوویوم از کپسول مفصلی یا بزرگی شدید یک بورس 
سبب ایجاد کیست سینوویال می‌شود. کیست بیکر در حفره پوپلیته 
مثالی از آن می‌باشد. 
#تومور سلول غولآسای تنوسینوویال 
دارای دو نوع است: 
۱ نوع منتشر (سینوویت ویلوندولار پیگمان‌دار) 
۲ نوع محدود 


آرتریت روماتوئید 


یافته‌های بافت شناسی RA‏ عبارت است از: 
۱- هیپرپلازی سلول‌های سینوویال 

۲- ارتشاح التهابی متراکم از سلول CD4'T‏ و سلول‌های 
, پلاسماسل, ماکروفاژها و سلول‌های دندریتیک 

۳- افزایش عروق به دنبال آنژیوژنز 

۴- وجود نوتروفیل‌ها و تجمعات فیبرین ارگانیزه بر روی 
سینوویوم 

۵- فعالیت استئوکلاست‌ها باعث نفوذ سینوویوم به استخوان 
و ایجاد کیست‌های زیر غضروفی شدکه به آن پانوس گفته 
میشود. در موارد شدید پانوس تبدیل به بافت فیبروزه می‌شود. 
۶ ندول‌های روماتوئید که از نظر بافت شناسی شبیه 
گرانولوم‌های نکروزان هستند. (در بافت زیرجلدی ساعد آرنج 
و پشت سر شایعتر) 

پانوس: توده‌ای از بافت سینویوم ادماتو + سلول‌های 
التهابی + بافت گرانولاسیون + فیبروبلاست‌ها با رشد روی 
غضروف مفصلی می‌باشد. 


نقرس (Goat)‏ 
در بررسی بافت‌شناسی و بالینی تظاهرات اصلی نقفرس 
wa Le‏ از: 
Cy 53,1 )۱‏ حاد: با ارتشاح نوتروفیل در سینوبوم و مایع سینویال 
مشخص می‌شود. گریستال‌های سوزنی و بلند مونوسدیم 
اورات در سیتویلاسم نوتروفیل دیده می‌شوند. 
۲) آرتریت توفوسی مزمن: به علت رسوبات مکرر کریستال‌های 
اورات در طول حملات حاد رخ می‌دهد. اورات باعث کراسته شدن سطح 
مفصلی می‌شود. سینوویوم به علت التهاب» هیپرپلاستیک, فیبروتیک و 
ضخیم شده و پانوس را ایجاد می‌کند. پانوس سبب تخریب غضروف 
زبرین و سپس خوردگی استخوان مجاور غضروف می‌شود. 
در موارد شدید آنکیلوز فیبرو یا استخوانی رخ می‌دهد. 
۳) توفوس: مشخصه نقرس است که به علت واکنش التهابی نسبت 
به اورات ایجاد می‌شود. 
lacy gi‏ ماکروفاژٌ و سلول‌های giant‏ جسم خارجی در 
اطراف کریستال‌ها به صورت جزایری دیده می‌شوند. 
ء) نفروپاتی نقرسی: ناشی از رسوب کریستال‌های اورات یا 
توفوس در بافت بینابینی مدولاری کلیه پاتوبول‌ها 


۶۶ 
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(Arborizing Capillaries)‏ . سلول‌های ابتدایی در Jb‏ تمایز به 
سلول چربی بوده و حاوی بقایای چربی جنینی هستند. (لیپوبلاست)- 
مشخصه‌ی ژنی: (1)12-16 

۴ لییوسارکوم پللومورفیک: صفحاتی از سلول‌های آناپلاستیک 


و بدشکل و عجیب غریب همراه با سلول‌های چربی نابالغ (لیپوبلاست) 
دیده می‌شود. معمولا مهاجم و متاستاتیک است. 


Cae 


فاشئیت ندولار 

در گذشته تصور می‌شد که ضایعه واکتشی است اما در حال حاضر با 
ass‏ جابجایی کروموزومی t(17-22): MYH7-USP6‏ نان داده 
شده که ضایعه یک تکثیر کلونال اما خود محدود شونده می‌باشد. 

نوعی تکثیر خودمحدود فیبروبلاست و میوفیبروبلاست است. ضایعه 
عمدتا در ساعد بالفین دیده می‌شود که به‌صورت توده‌ای منفرد با 
sib)‏ سریع و گاه دردناک مشخص می‌شود. در ۲۵-۵۰ سابقه تروما 
وجود دارد. 

در بررسی ماکروسکوپیک. ندولی با حدود مشخص به قطر چند 
سانتیمتر دیده می‌شود که در درم عمقی؛بافت زیرجلدی یا فاشیا قرار 
می‌گيرد. 


در بررسی میکروسکوپیک, ضایعه‌ای با سلولاریتی VL‏ 
حاوی فیبروبلاست‌های چاق (plump)‏ » با اهر نابالغ و 
آرایش تصادقی دیده می‌شود. که در استرومای میگزوئید قرار 
دارند. مشاهده‌ی سیر بلوغ تدریجی (الگوی (zomal‏ از 
نقطه‌ی پرسلول و میگزوئید تا مناطق فیبروزه و سازمان یافته 
مشخص بیماری است. 

سلول‌ها اندازه و شکل‌های متفاوت (دوکی تا ستاره‌ای)» با 
هستک مشخص و میتوز فراوان دارند. (ممکن است با 
بدخیمی اشتباه شود). لنفوسیت و گلبول‌های قرمز ENS‏ 
عروقی شایع است اما نوتروفیل غیرمعمول است. 


فیبروماتوزها 
گروهی از تکثیرهای فیبروبلاستی با تمایل به رشد ارتشاحی» تهاجم و 
عود پس از جراحی هستند. توانایی متاستاز ندارند. آنها WE‏ دردناک بوده 
و سبب بدشکلی و ناتوانی می‌شوند. فیبروماتوزها در دو گروه مجرد 
بررسی قرار می‌گیرند: 
۱) فیبروماتوز سطحی: از فاشیای سطحی برمی‌خیزند. انواع آنها: 
VW‏ فیبروماتوز کف دست =(Dupuytren contracture)‏ پالمار 
۷ فیبروماتوز پنیس (Peyronie disease)‏ 
V‏ فیبروماتوز پلانتار 


۶۷ 


3 
پتولوژی 
در هر دو نوع ارتشاح شدید ماکروفاژهای چند هسته‌ای که حاوی 

هموسیدرین يا چربی کف آلود هستند. دیده می‌شود. 


93 مورهای COL‏ نرم 


بافت ps‏ هر Cal‏ غیراپی‌تلیومی, بجز استخوان, غضروف che‏ بافت 
هماتوپوتتیک و لنفوئید می‌باشد. 
آنها اغلب در اندام تحتانی و به‌ویژه ران دیده می‌شوند و بروز آنها با 
افزایش سن افزایش می‌یابد. 
انواع تومورهای بافت نرم: 
۱) تومورهای بافت چربی: لیپوم. لیپوسارکوم 
۲ تومورهای بافت فیب(و: فاشئیت ندولار فیبروساتوز 
فیبروسارکوم 
۳ بافت فیبروهیستیوسیتیک: فییروهسیتیوسیتوم خوش‌خیم و 
بدخیم» درماتوفیبروسارکوم پروتوبرنس 
۴) عضله اسکلتی: رابدومیوم. رابدومیوسارکوم 
alas )۵‏ صاف: لیومیوم لیومیوسارکوم 
۶) اعصاب مهیطی: نوروفیبروم. شوانوم, و تومورهای بدخیم آنها 
۷ عروقی: همانژيوم. لنفانژیوم. همانژیواندوتلیوم. همانژیوپری‌سایتوم. 
آنژیوسارکوم 
(A‏ هقفرقه: سارکوم سینووبال سارکوم اپیتليوئید. گرانولر سل تومور 
لیپوم 
تومور خوش خیم بافت چربی و شایعترین تومور بافت نرم بالفین است. 
اغلب منفرد و گاه متعدد هستند. (در ناحیه زیرجلدی پروگزیمال اندام و 
تنه شایعتر است) 
نمای بافت شنالسی آن توده‌ای با حدود مشخص متشکل از 
سلول‌های چربی بالغ می‌باشد. 
لیپوسار کوم 
نئوپلاسم بدخیم آدیپوسیت‌ها هستند. در دهه ۵ و ۶ شایعتر رخ می‌دهند 
و عمدتاً در SL‏ نرم عمقی یا رتروپریتوتن دیده می‌شوند. 
انواع لیپوسار کوم‌ها: 
۱ لییوسارکوم Ly‏ تمایز 1099-4 حاوی سلول‌های چربی و 


سلول‌های دوکی Kaas‏ پراکنده- همراه با تقویست ناحیه‌ی ژنی 
MDM2‏ 


۲. لیپوسارکوم میگزوئید: ماتریکس خارج سلولی بازوفیلیک 


فراوان میگزه‌ئید داشته و عروق منشعب دارند. 
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دستگاه عضلانی — اسکلتی (فصل (F‏ 


انواع یک فازی از الگوی اپی‌تلیالی یا دوکی (شایعتر) به تنهایی تشکیل 
شده‌اند. 

کع نکته مهم: در رنگ‌آمیزی ایمونوهیستوشیمی سلول‌های تومورال 
مارکرهای اپی‌تلیالی مثل آنتی‌ژن سیتوکراتین EMA (CK)‏ 
(آنتی‌ژن غشای اپی‌تلیالی) را بارز می‌کنند که آنها را از ples‏ انواع 
سارکومهامتمیزمی‌کند 

در بررسی سیتوژنتیک» آغلب سارکوم‌های سینووبال (106:18 را نشان 
می‌دهند . 

کهرنکته: متاستاز به Lad‏ نودهای ناحیه‌ای دیده می‌شود که برخلاف 
plo‏ سارکوم‌ها (تمایل به متاستاز خونی) می‌باشد. 


رابدومیوسار کوم 
شایع‌ترین سارکوم نسج نرم دوران کودکی و بلوغ است که معمولا قبل 
از ۲۰ سال دیده می‌شود و در این سنین نوع رویانی (امبریونال) و 
آلوئولار شایع‌تر است. 
در اطفال این تومورها آغلب در سر و گردن یا مجرای ادراری تناسلی که 
عضله اسکلتی کمی وجود دارد ظاهر می‌شوند. رابدومیوسارکوم نوع 
پلئومورفیک (WZ)‏ در بزرگسالان شایع‌تر است. 
در بررسی ماکروسکوپیک برخی از انواع امبریونال که در مخاط 
مثانه و واژن قرار گرفته‌اند. نرم ژلاتینی و شبیه انگور هستند که 


سارکوم )33593959 نامیده می‌شوند. اما در کل عمدتا به‌صورت 
توده‌های ارتشاحی با حدود نامشخص دیده می‌شوند. 


در بررسی میکروسکوپیک؛ به سه نوع تقسیم می‌شود: 
رابدومیوسارکوم امیریونال» آلوئولار و پلئومورفیک, 

در همه انواع, رابدومیوبلاست وجه تشخیصی است AS‏ 
سلول‌های بزرگ با سیتوپلاسم ائوزیتوفیل گرانولار یک طرفه 
غنی از فیلامان‌های ضسخیم و نسازک می‌باشد. 
رایدومیوبلاست‌ها ممکن است گرد Ly‏ کشیده باشند. انواع 
کشیده, سلول تسمه‌ای L (Strap)‏ بچه قورباغه (tad‏ 
pole)‏ نامیده می‌شوند. گاه در سیتوپلاسم آنها خطوط 
عرضی با میکروسکوپ نوری قابل مشاهده است. بقیه 
سلول‌ها در رابدومیوسارکوم بخصوص امبریونال. گرد و 
کوچک بوده و می‌دانیم که رابدومیوسارکوم به خانواده 
Gls Malignant small round cell tumors‏ دارد. 

در بررسی ژنتیکی جابجایی کسروموزومی (1-13)) یا 
t(2-13)‏ مشاهده می‌گردد. 


۲) فیبروماتوز عمقی (تومور دسموئید): شامل تومورهایی 
هستند که در دیواره شکم» عضلات تنه و اندام‌ها و داخل شکم (مزانتر و 
دیواره لگن) od‏ می‌شوند و ممکن است منفرد و گاه متعدد باشند. انواع 
متعدد یا سندرم گاردنر[همراه با پولیپ‌های آدنومتوز خانادگی) همراهی 
دارد. (همراهی با چهش ژن B-catenin Ly APC‏ در فیبروماتوز 
عمقی) 


در ماکروسکوپی ضایعه سفت. با حدود نامشخص و قوام 
استیکی و به رنگ سفید خاکستری می‌باشد. 

یافته‌های میکروسکوپی: 

آرایش فیبروبلاست‌های آرام و خوش‌خیم به صورت دستجات 
ote‏ و طویل از اين سو به آن سو به شکل جارو کشیدن 
(Sweeping Fascicles)‏ در میان بافت کلاژن متراکم که 
ضایعه‌ای شبیه به اسکار ایجاد می‌کند. 


لیومیوسار کوم 
عمدتا در بافت نرم عمقی اندام. خلف صفاق یا Lite‏ عروق بزرگ (ورید 
صافن) رخ می‌دهد. در بزرگسالان شایع است. 


در بررسی بافشت شناسی از سلول‌های دوکی شکل 
ائوزینوفیل که دارای هسته‌های پررنگ با انتهای باریک هستند 
(سیگاری شکل) تشکیل شده‌اند و برلاف لیومیوم نکروز 
و میتوز شایع است. 

پروتئین‌های عضله صاف مانند اکتین» دسمین, کالاسمون به 
روش ایمونوهیستوشیمی قابل تشخیص است. 


سارکوم سینوویال 
برخلاف نام آن از سینویوسیت منشأً نمی‌گیرند و از سلول‌های مزانشیمی 
در مجاورت سینوویوم Lite‏ می‌گیرد (به همین دلیل در مناطق فاقد 
سینویوم نیز رخ داده). کمتر از ۸۱۰ آنها داخل مفصلی هستند. اغلب در 
۴۰-۰ سالگی و در بافت نرم اطراف folie‏ بزرگ بخصوص زانو 
دیده می‌شوند. 
در بررسی میکروسکوپیک. سینوویال سارکوم ممکن است 
دو فازی (Biphasic)‏ یا یک فازی (Monophasic)‏ 
باشند. 
فرم کلاسیک. 99 SJB‏ بوده و از دو جمعیت doles‏ 

1( سلول‌های شبه اپی‌تلیالی مکعبی تا استوانه‌ای با تشکیل 
غدد؛ و ۲) سلول‌های دوکی (Spindle)‏ از دستجات کوتاه و 
چسبنده به هم در اطراف سلول‌های اپی‌تلیالی» تشکیل شده 
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— دستگاه انده کر ین 


سل هتم 


دستگاه اندوکرین 


تقسیم بندی: آدنوم فانکشنال (همراه با تولید هورمون)» نان 
فانکشنال (بدون تولید هورمون) یا Silent‏ (خاموش, تولید هورمون فقط 
در سطح بافتی» اما فقدان تظاهرات بالینی) 

آدنوم‌های هیپوفیز اغلب از یک نوع سلول بوده و حداکثر یک هورمون 
ترشح می‌کنند اما برخی دو نوع هورمون تولید می‌کنند ( شایع‌ترین آن 
SF‏ هورمون رشد و پرولاکتین است). 

اغلب آدنوم‌های غیرعملکردی, ماکروآدنوم بوده و در مراحل دیرتر 
تشخیص داده می‌شوند و به دلیل فشار بر روی بافت مجاور موجب کم 
کاری هیپوفیز می‌شوند. 


۱) پرولاکتینوما: 

شایمترین آدنوم پرکار هیپوفیز است و ممکن است به‌صورت ماکرو یا 
میکروآدنوم باشد. 

هر توده‌ای درناحیه بالای زینی (Supra sellar)‏ می‌تواند تاثیر مهاری 
هیپوتالاموس بر پرولاکتین را مختل سازد و به هیپرپرولاکتینمی و اثر 
ساقه‌ای (Stalk effect)‏ منجر شود. بنابراین افزايش خفیف پرولاکتین 
(کمتر از .۲۰۰۸۵۵/1) در بیمر psi dy Mie‏ هیپوفیز دال بر نتوپلاسم 
مترشحه پرولاکتین نیست. 


۲) آدنوم تولیدکننده هورمون رشد (سوماتوتروف): 
دومین آدنوم عملکردی شایع هستند. آنها عمدتاً ماکروآدنوم هستند زیرا 
base‏ تظاهرات بالینی افزایش ترشح هورمون رشد ناچیز است. 

ترشح بیش ازحد هورمون رشد منجر به ترزشح کبدی فاکتور رشد 
شبه انسولین ILGFH1‏ می‌شود که بیشترین تظاهرات بالینی را ایجاد 
می‌کند. 

آدنوم مترشحه هورمون رشد. پیش از بسته شدن اپی‌فیز منجر به 
ژیگانتیسم و پس از بسته شدن اپی‌فیز منجر به آکرومگالی می‌شود. 

۳) آدنوم سلول‌های کورتیکوتروف (تولید :(ACTH‏ 


اغلب میکروآدنوم هستند و ممکن است از نظر بالینی بی‌علامت باشند یا 
منجر به بیماری کوشینگ شوند. 


در بررسی میکروسکوپیک, بدلیل وجود کربوهیدرات 
درملک ول‌های پیش‌ساز ACTH‏ در رنگ‌آمیزی PAS‏ 


(پریودیک اسید شیف) مثبت می‌شوند. 


سندرم نلسون: abel‏ آدنوم کورتیکوتروف بزرگ و مهاجم به دنبال 
جراحی غدد آدرنال Cae‏ درمان سندرم کوشینگ. 


تومورهای هیپوفیز اکثرا آدنوم هستند و کارسینوم آن بسیار نادر است. 
میکروآدنوم: قطر Lom>‏ و ماکروآدنوم قطر Lom‏ 
شایع‌ترین علت پرکاری هیپوفیز: آدنوم هیپوفیز قدامی 


آدنوم هیپوفیز (قدامی) 
در sigh‏ جهش در G-protein‏ (پروتلین‌های متصل‌شونده به 
نوکلئوتید گوانین)» شناخته شده‌ترین اختلال مولکولی در این نوپلاسم 


است. 


® اختلالات ژنتیکی آدنوم هیپوفیز: 

۱ جهش در پروتئین G‏ شایع‌ترین اختلال ژنی است- جهش 
5 در 7/۴۰ آدنوم‌های سوماتوتروف و تعداد کمی آدنوم‌های 
کورتیکوتروف مشاهده شده اما در آدنوم‌های دیگر رخ نمی‌دهد. 

۲ آدنوم‌های هیپوفیز فامیلیال در زمینه‌ی ارثی: جهش‌های 7۷11711 
AIP ۳1۲۵11۸ 8‏ 


۳. اختلالات مولکولی مرتبط با رفتار تهاجمی تومور: جهش 1۳53 ۰ 
جهش RB‏ افزایش بیان Cyclin D1‏ و جهش RAS‏ 

در بررسی ماکروسکوپیک: آدنوم هیپوفیز که اغلب منفرد است 

ضایعه‌ای نرم و با حدود مشخص می‌باشد. در آدنوم‌های بزرگتر 

کانون‌های خونریزی یا نکروز دیده می‌شود و کیاسمای اپتیک و 

ساختمان‌های مجاور را تحت فشار قرار می‌دهد. 


در بررسی میکروسکوپیک: آدنوم از صفحات. طناب‌ها یا 
پاپیلاهایی متشکل از سلول‌های چند وجهی یک شکل و یک 
دست (منومورف) تشکیل شده است. 

مونومورفیسم سلولی و فقدان داربست رتیکولین, آدنوم 
هیپوفیزی را از پارانشیم غیرنوپلاستیک هیپوفیز قدامی متمایز 
می‌کند. (مههم) 

سیتوپلاسم سلول‌ها بسته به ماده مترشحه اسیدوفیل, بازوفیل 
یا کروموفوب بوده اما در سرتاسر نتوپلاسم یک دست است. 


آدنوم‌های با فعالیت میتوزی بالاتر ( 1667 (VL‏ و موتاسیون ۳53 


آدذوم آثیپیک نامیدهمی‌شوند که فا مهاجم‌تری نشان می‌دهند 


Ys 


در بررسی میکروسکوپیک: ارتشاح وسیع التهابی متشکل از 
سلول‌های التهابی تک هسته‌ای لنفوسیت و پلاسماسل همراه با 
تشکیل مرکز زایگر در پارانشیم تیروئید دیده می‌شود. بافت 
همبند بیتابینی نیز افزایش می‌یابد فولیکول‌های تیروئید کوچک 
وگاه آترهوفیک هستند.گاه در بین سلول‌های فولیک-ولار 
سلول‌های درشت با سیتوپلاسم فراوان گرانولار اتوزینوفیل به 
نام سول هرتل یا اکسی‌فیل یا اشکن‌ازی 
(Hurthle cell)‏ دیده می‌شود که نشانه پاسخ متاپلاستیک 
اپی‌تلیوم فولیکولر به آزار مزمن است. (مشخصه سلجل‌های 
هرتل وجود میتوکندری‌های دافل سیتوپلاسمی 
فراوان است). 


تیروئیدیت تحت حاد گرانولوماتو 
(De Qurevain thyroiditis)‏ 
سن شایع ابتلا ۳۰-۵۰ سال بوده, در زنان بیشتر دیده می‌شود. در 
اکثربیماران سابقه Mal‏ به عفونت تنفسی فوقانی وجود دارد . 
آغاز بیماری حاد بوده و با درد گردن» تب بزرگی تیروئید. 7815 بالا و 
لوکوسیتوز مشخص می‌شود. هیپرتیروئیدیسم گرا بدنبال از 
هم گسیختگی فولیکول‌های تیروئید در برخی افراد دیده می‌شود که با 
پیشرفت تخریب غده ممکن است هیپوتیروئیدیسم حاصل شود. عمدتاً 
بیماران طی ۶-۸ هفته به حالت طبیعی برمی‌گردند. 
در بررسی ماکروسکوپیک: غده تیروئید سفت بوده و کپسول آن 
سالم است. و به صورت یکطرفه یا دوطرفه بزرگ می‌شود. 


در میکروسکوپیک: تخریب فولیکول‌ها و خروج کلوئید منجر 
به olen)‏ واکنش التهیابی گرانولومی و تجمع سلول‌های 
sin giant‏ هسته‌ای حاوی کلوئید می‌شود. با رفع Leal‏ 
بافت فیب روز جایگزین خواهد شد. ارتشاح التهابی در ابتدا 
نوتروفیل و در ادامه لنفوسیت. پلاسماسل و ماکروفاژ است. 


بیماری گریوز 
شایعترین علت هایپرتیروئیدی درون‌زا است . 
- تظاهرات سه گانه (تریاد): تیروتوکسیکوزء افتالموپاتی ارتشاحی و 
درموپاتی ارتشاحی موضعی (پره‌تیبیال میگزادم) 
- عمدتاسن ۴۰-۲۰ زنان بسیار شایعتر 
- همراهی با ژن‌های HLA-DR3‏ و CTLA-4‏ و تیروزین فسفاتاز 
(PTPN22)‏ (شبیه هاشیموتو) 


۷۱ 


قیروئیدبت تحت حاد لنفوسیتی / تیروئیدیت بدون 

درد/ تیروئیدیت /Silent‏ تیروئیدیت پس از زایمان 
اغلب در زنان میانسال مشاهده می‌شود و احتمالا اتیولوژی اتوایمیون 
دارد. زیرا آنتی‌بادی‌های آنتی‌تیروئید در سرم اغلب افراد CEL‏ شده است. 
بیمار با توده گردنی بدون درد يا علائم هیپرتیروئیدیسم اولیه (ناشی از 
آسیب بافت تیروئید) مراجعه می‌کند که در ادامه اغلب یوتیروئید 
می‌شوند. 

در صورت ابتلا به این بیماری در دوران بارداری» احتمال عود در 


بارداری‌های بعدی نیز وجود دارد. 


در بررسی میکروسکوپیک: ارتشاح لنفوسیت و مراکز زایگر 
هیپرپلاستیک دیده می‌شود. برخلاف تیروئیدیت هاشیموتو 


آتروفی فولیکول و متاپلازی سلول هرتل شایع نیست. 


@ تیروئیدیت لنفوسیتی مزمن (Hashimoto)‏ 
شایعترین علت کم کاری تیروئید در مناطق با سطوح ید کافی است. 

در بررسی پاتوژنز: هاشیموتو بیماری اتوایمیون است که تابلوی 
غالب آن» آسیب اپی‌تلیوم تیروئید (thyrocytes)‏ و جایگزینی 
سلول‌های تک هسته‌ای و فیبروز می‌باشد. احتمالا حساس شدن Teel‏ 
+0124 خود واکنش گر نسبت به آنتی‌ژن‌های تیروئید. حادثه ایتدایی 
است. 

بنابراین در بیماری هاشیموتو, سیتوتوکسیستمی وابسته به سلول 
TCD8+‏ آنتی‌تیروئید آنتی‌بادی dale»)‏ تیروگلبولین (Anti TG)‏ و 
پراکسیداز تیروئیدی ((anti TPO)‏ و سیتوکین‌ها (1(1۳7) دخیل است 
و در پاتوژنز هاشیموتوه یک جزء ژنتیکی مهم نیز دخیل است. 

از نظر GAIL‏ بزرگ شدن بدون درد تیروئید همراه با درجاتی از کم 
کاری تیروئید دیده می‌شود. در زنان ۶۵-۴۵ alle‏ شایعتر است. برخی 
موارد در ابتدا یک تیروتوکسیکوز موقتی رخ می‌دهد (هاشی توکسیکوز). 
بین HLA-DR3 ucla Ui‏ و HLA-DRS‏ ارتباط ضعیفی با 
هاشیموتو وجود دارد و چندین ژن غیر HLA‏ مثل ژن‌های کدکننده 
گيرنده مهماری ۲0811 (مشل (CTLA-4‏ نیز با بیماری اتوایمیون 
تیروئید ارتباط ضعیف دارند. 

در بررسی ماکروسکوپیک: بزرگی منتشر و متقارن تیروئید دیده 
می‌شود و کپسول کاملا سالم است. 

کج نکته: مبتلایان به هاشیموتو در محرض ابتلا به بیماری‌های 
اتوایمیون دیگر و لنفوم Beell‏ از نوع Maltoma‏ قرار دارند اما در 
رابطه با خطر نثوپلاسم‌های تیروئیدی مورد اختلاف است. اگر چه برخی 
معتقدند که می‌تواند مستعد کننده کانسر پاپیلری باشد. 


۱۷۸۷۱۷۸۷۷۷۰ 


دستگاه اند و کرین (فصل ۷) 


در بررسی مورفولوژی گواتر: دو مرحله هیپرپلاستیک و 
تحلیل دیده می‌شود. 

در مرحله هیپرپلاستیک :در بررسی ماکروسکوپیک 
بزرگی متقارن و منتشر OLE‏ و در بررسی میکروسکوپیک 
هیپرتروفی و هیپرپلازی سلول‌های فولیک‌ولر وگاه زواید 
برجسته‌ای شبیه گریوز دیده می‌شود. 

در مرمله (involution) (ules‏ بدنبال کاهش تقاضا 
برای هورمونهای تیروئید یاافزایش دریافت hy‏ غده متسح و 
پر از کلوئید تشکیل میشود که گواتر کولوئید نامیده 
می‌شود. در بررسی ماکروسکوپیک» تیروئید در برش قهوه‌ای 
KS)‏ براق و شفاف است و در بررسی میکروسکوپیک 
اپی‌تلیوم پهن و مکعبی می‌شود. کلوئید نیز به میزان فراوان 
وجود دارد. 


کواتر مولتی‌ندولار 
بدنبال اپیزودهای راجعه هیپرپلازی و تحلیل, بزرگی نامنظم تیروئید 
حاصل می‌شود. ly di‏ همه گواترهای ساده طول کشیده به گواتر 
مولتی‌ندولار تبدیل می‌شوند . 


در بررسی ماکروسکوپیک A‏ بسزرگ, نامتقسارن, 
مولتی‌لوبولار است که‌گاه بسیار بزرگ می‌شود در برش» 
ندول‌های نامنظم حاوی مقادیر متفیری از کلوئید ژلاتینی و 
قهوه‌ای رنگ وجود دارد. 

در بررسی میکروسکوپیک :فولیکول‌های حاوی کولوید با 
اپی‌تلیوم-پهن همراه:با منتاطقی از هیپرتروفی و CP ae‏ 
اپی‌تلیوم فولیکولی دیده می‌شود. در ضایعات قدیمیتره فیبروز» 
خونریزی» کلسیفیکاسیون و تفیبرات سیستیک دیده می‌شود. 


نئوبلاسم‌های تیروئید 


۰ خوش‌خيم: آدنوم 

© بدخیم: تمام کارسینوم‌ها به pe‏ مدولاری از Latte‏ سلول‌های 
فولیکولی تیروئید می‌باشند. 

۱ کارسینوم پاپیلری (بیش از (AAD‏ 

۲ کارسینوم فولیکولر (//۱۵-۵) 

۳ کارسینوم مدولری )2( 

۴ کارسینوم آناپلاستیک (کمتر از 20( 

کنکته: ندول منفرد تیروئید, تورم قابل لمس و مشخص در تیروئید 


پاتوژنز: به علت آنتی‌بادی‌های ضد گيرنده TSH‏ مانند TSI‏ با 


تقلید عملکرد TSH‏ (تحریک تکثیر سلول‌های پوششی فولیکولی 


تیروئید و تحریک ساخت و آزادسازی هورمون) 


در بررسی میکروسکوپیک :هیپرتروفی و هیپرپلازی 
منتشر فولکیول‌ها دیده می‌شود. فولیکول‌ها مفروش از 
اپی‌تلیوم استوانه‌ای My‏ می‌باشند. این سلول‌ها ء به‌صورت 
فعال کلوئید را جذب می‌کنند که نتیجه آن کم رنگ شدن 
کلوئید و ایجاد cles‏ مضرس (Scalloped)‏ لبه‌های 
فولیکول است. تجمع لنفوسیت ها همراه با ایجاد مرکز 
زایگر بسیار شایع است. 

کهرنکته: گاه تشکیل پاپیلا دیده میشود Lal‏ فاقد مرکز 
فیبروواسکولار است. 

غده تیروئید نرم و صاف و با کپسول سالم است و تیروئید به 
صورت قرینه و منتشر بزرگ می‌شود. 


گواتر بزرگی ساده تیروئید است که شایع‌ترین بیماری تیروئید می‌باشد 

هیپوتیروئیدیسم زمانی رخ می‌دهد که بزرگی غده نتواند بر اختلال در 

ساخت هورمون غلبه کند. 

هیپرتیروئیدیسم ندرتا به علت وجود یک ندول پرکار (توکسیک) در 

گواتر طول کشیده ایجاد می‌شود. به این حالت سندرم pally‏ 

(plummer syndrome)‏ گفته می‌شود و وجه افتراق آن از گریوز 

فقدان افتالموپاتی ارتشاحی و درموپاتی در این بیماری می‌باشد. 

تقسیم‌بندی: 

۱- گواتر اندمیک: کمبود ید 

۲- گواتر اسپورادیک: در زنان جوان به دلیل افزایش, نیاز به 
هورمون, مصرف کلسیم فراوان. سبزیجات گروه کلم و براسیکا 
اختلال آنزیمی ارثی (گواتر دیس هورمونوژنتیک) 

افراد مشخصا از نظر هورمونی غیرفعال و یوتیروئید می‌باشند. گواتر 

بیانگر اختلال در تولید هورمون بوده (اغلب کمبود ید) و در اثر افزایش 

چبرانی TSH‏ رخ می‌دهد. 
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کپسول از طریق جراهی لوبکتومی است زیرا تهاجم به کپسول یا 
عروق خونی در تشخیص کارسینوم فولیکولار بسیار مهم می‌باشد. در 
آسپیراسیون سوزنی (1۸۸) یا بیوپسی امکان افتراق آدنوم و کارسینوم 
وجود ندارد (در این نمونه‌ها فقط تشخیص نلوپلاسم فولیک‌ولار داده 


می‌شود) 


کارسینوم تیروئید 
1( کارسینوم پاپیلری 
شایع‌ترین بدخیمی تیروئید و شایع‌ترین تومور تیروئید در اطفال است و 
اکتریت کارسینوم‌های تیروئید مرتبط با پرتوهای یونیزان را نیز HLS‏ 
می‌شود. 
متاستاز هماتوژن به )42 در تعداد کمی ممکن است رخ دهد. متاستاز به 
غدد لنفاوی گردنی شایع است (بیش از ۵۰/) که البته تأثیری در بد 
شدن پروگنوز ندارد . 
تظاهر: توده تیروئید یا گردنی بدون درد یا تظاهر ابتدایی با متاستاز به 
گره لنفاوی گردن 
عوامل مرتبط با sls‏ 
۱ سن (بالای ۴۰ سال بقاء کمتر) 
۲ وجود گسترش TIE‏ تیروئیدی 
۳ متاستاز دوردست Stage)‏ بیماری) 
انواع مختلف کارسینوم پاپیلاری به غیر از نوع کلاسیک معمول وجود 
دارد که شایع‌ترین ol‏ نوع کپسول دار فولیکولی است که بجای Mal,‏ از 
فولیکول تشکیل شده و سلول‌ها نمای هسته‌ای کانسر پاپیلاری را نشان 
می‌دهند و فاقد تهاجم است. 
موتاسیون شایع: موتاسیون BRAF‏ و بازآرایی 1۳1/۳16 
ویژگی هیستولوژی: 
۱. وجود پاپیلا 
۲ خصوصیات هسته‌ای 
۱ 
در بررسی میکروسکوپیک: تشخیص کارسینوم پاپیلر براساس 
خصوصیات هسته‌ای و نه ساختار پاپیلری صورت می‌گیرد. و مشاهده‌ی 
تغییرات هسته‌ای حتی در GLE‏ ساختارهای پاپیلاری. برای 
تشخیص کافی است. 
کع‌نکته: به دلیل ویژگی‌های خاص هسته‌ای بوسیله FNA‏ 
(آسپیراسیون سوزنی) قابل تشخیص است. 
در بررسی ماکروسکوپیک: توده منفرد یا متعدد. کپسولدار با حدود 
مشخص يا ارتشاحی با حدود نامشخص است. 


پاتولوژی 

۰ 

است که اکثرا خوش خیم و در کمتر از ZY‏ موارد بدخیم می‌باشد. 

احتمال بروز بدخیمی و در موارد زیر بیشتر است: 

۱- ندول منفرد بیش از ندول‌های متعدد 

۲- در افراد جوانتر (کمتر از ۲۰ سال) یا بسیار مسن (پالای ۷۰ سال) 

۳- در مردان 

۴- سابقه پرتوتابی سر و گردن 

۵- ندول‌های Cold‏ در اسکن ید رادیواکتیو احتمال بدخیمی بالاتری از 
ندول Hot‏ دارند. 


آدنوم فولیکولار 
شایعترین نئوپلاسم خوش‌خیم تیروئید است که عمدتا به‌صورت یک 
توده بدون درد در معاینه و در اسکن رادیواکتیو به‌صورت ندول سرد 
نسبت به بافت طبیعی تیروئید مجاور ظاهر می‌شوند. 
در پاتوژنز pg ol‏ فولیکولار جهعش در مسیر پیام‌رسانی گسیرن ده 
(TSH-R)TSH‏ و GNAS‏ نقش مهمی دارد. جهش‌های سوماتیک 
سبب تولید فراوان و طولانی CAMP‏ و رشد سلولی می‌شوند. 
همچنین موتاسیون‌های نقطه‌ای در خانواده انکوژن RAS‏ در ۲۰ 
آدنوم فولیکولار و 2۵۰ کارسینوم فولیکولار تیروئید دیده می‌شود . 
اغلب فاقد عملکرد هستند ولی تعداد کمی هورمون تیروئید تولید 
می‌کنند (آدنوم توکسیک) 
که نکته: آدنوم‌ها پیش درآمد کارسینوم نیستند. 
در بررسی ماکروسکوپیک: ضایعه کروی» کپسولدار و منفرد که 
بافت طبیعی مجاور را فشرده کرده است دیده می‌شود. 
یافته مزبور سبب افتراقی آدنوم فولیکولار از گواتر مولتی‌ندولار می‌شود 
زیرا در cel‏ بیماری ندول یا ندول‌ها فاقد کپسول بوده و فشردگی بافت 
اطراف دیده نمی‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک: فولیکول‌های یک شکل 
حاوی کلوئید دیده می‌شوند که الگوی رشد متفاوت از بافت 
تیروئید طبیعی مجاور دارد که این مسأله نیز وجه افتراق 
دیگری با گواتر مولتی‌ندولار است که در آن الگوی رشد بافت 
درگیر و غیردرگیر مشابه است. 

گاه تغیرات هرتل سل دیده می‌شود. 

کترنکته: آتیپی آندوکرین مثل پلی‌مورفیسم هسته‌ای لوکال» 
(gull‏ و هستک برجسته گاه دیده میشود که GALE‏ بدخیمی 


و کارسینوم نیست. 


در aly‏ افتراق آدنوم فولیکولار از کارسینوم فولیک‌ولار خوب 
ples‏ يافته تنها بر اساس مطالعه بافت‌شناسی دقیق انسجام 
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دستگاه اند وکرین (فصل ۷) 


۳)کارسینوم مدولری 

از نتوپلاسم‌های نورواندوکرین است که از سلول‌های پارافولیکولار 
(C Cell)‏ منشاء می‌گیرد و اندازه‌گیری کلسی‌تونین در تشخیص و 
پیگیری بیماران نقش مهمی دارد اما اغلب هیپوکلسمی دیده 
نمی‌شود. سلول‌های تومورال علاوه بر کلسی‌تونین‌گاه CEA‏ 
(کارسینو امبریونیک آنتی‌ژن)» سوماتواستاتین, ACTH‏ سروتونین و 
see) VIP‏ وازواکتیو روده‌ای) ترشح می‌کنند. 

اسپورادیک و 7/۲۰ خانوادگی در زمینه‌ی سندرم MEN?‏ یا 


کارسینوم مدولاری خانوادگی (FMTC)‏ رخ می‌دهد که در هر دو موارد 
موتاسیون ژن RET‏ رخ می‌دهد. 

در بررسی ماکروسکوپیک: ندول منفرد یا متعدد است. کانون‌های 
نکروز و خونریزی عمدتاً در ضایعات بزرگ‌تر و گاه تهاجم به کپسول 
تیروئید دیده می‌شود 


در بررسی میکروسکوپیک: آشیانه‌ها ترابکول‌ها یا 
ساختارهای فولیکولار مفروش از سلول‌های S40‏ وجهی تا 
دوکی دیده می‌شود. رسوبات آمیلوئید اکستراسلولار 
مشتق از کلسی‌تونین تغییر شکل يافته یک علامت 
تشخیصی در تومور است. 


در موارد خانوادگی: 
۱ _ چند کانونی بودن تومور 
۲ حضور هایپرپلازی سلول‌های ) به صورت چند کانونی در 
پارانشیم مجاورت تومور 


۴)کارسینوم آناپلاستیک 

سن Mal‏ ۶۵ سالگی است. ضایعه در تمام موارد منجر dy‏ مرگ می‌شود. 

در بررسی ماکروسکوپیک: توده حجیم با رشد سریع با تهاجم به 
کپسول و ساختارهای گردنی مشاهده می‌شود. 

ET‏ در یک چهارم موارد سابقه‌ی کارسینوم خوب تمایز یافته 
تیروئید (پاپیلاری یا فولیکولار) وجود دارد و در یک چهارم موارد تومور 
پاپیلاری یا فولیکولار تمایز یافته همزمان در بافت مجاور دیده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک: نئوپلاسم متشکل از سلول‌های 
بسیار آناپلاستیک به‌صورت سلول Giant‏ سلول دوکی (نمای 
سارکوماتو) و ترکیبی از دو نمای مزبور می‌باشد. 


۱ ویژگی هسته: 
V‏ هسته با کروماتین ظریف و پراکنده» دارای شفافیت 
اپتیکی که‌گاه به آن Orphan Annie eye‏ (به علت 
ظاهر خالی هسته) یا نمای شیشه مات ( ground‏ 
(glass‏ میگویند. 

V‏ انکلوزیون کاذب هسته‌ای که به علت فرو رفتگی 
سیتوپلاسم دیده می‌شوند. 

۷ وجود شکاف هسته‌ای (grooves)‏ 

۷ وجود overlapping‏ سلولی 

۲ _وجود پاپیلاهای منشعب شونده پوشیده از یک یا چند 
a‏ سلول مکعبی JSS‏ منظم و یک دست. 

ساختارهای پاپیلری برخلاف پاپیلاهای هیپرپلاستیک, دارای 
ساقهُ همبندی عروقی هستند. 

۳ اغلب کلسیفیکاسیون‌های هم مرکز (اجسام 
پساموما) در آنها دیده می‌شود. که تقریبا هرگز در 
کارسینوم فولیکولار و مدولاری دیده نمی‌شود. 

۴ اغلب نفوذ سلول‌های توموری به عروق SOLAN‏ دیده 


می‌شود Ll‏ تهاجم به عروق خونی نادر است. 


۲)/کارسینوم فولیکولار 

در بررسی ماکروسکوپیک: ندول منفرد با حدود مشخص Ly‏ 
ارتشاحی دیده می‌شود که در ظاهر به سختی از آدنوم فولیکولار قابل 
افتراق است. 

کم نکته: در نواحی دچار کمبود ید شایعتر است. 

موتاسیون شایع: RAS‏ و جابجایی PAX8-PPARG‏ 


تمایل به متاستاز وی به ریه. استخوان و US‏ دارند. 


در بررسی میکروسکوپیک: فولیکول‌های کوچک حاوی 
کلوئید مفروش از سلول‌های یک شکل مشابه تیروئید طبیعی 
دیده می‌شوند. (شبیه آدنوم) 

کع‌نکته: برای افتراق از آدنوم نیازمند بررسی دقیق بافت 
شناسی است و تشخیص با مشاهده تهاجم به کپسول یا 


تهاجم CBOE‏ مسجل می‌شود. 


تشخیص انواع با تهاجم وسیع و درگیری بافت خارج تیروئید آسان است 
Ll‏ موارد با حدود مشخص از آدنوم غیرقابل افتراق است. 
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کارسینوم پاراتبروئید 
در بررسی ماکروسکوپیک: ضایعه با حدود مشخص (شبیه آدنوم) یا 
ضعءیعه مماجم» بزرگ شدن یکی از غدد- توده‌های نامنظم 
سفیدخاکستری با وزن بیش از ۱۰ گرم. 


در بررسی میکروسکوپیک : سلول‌های توموری یک 
شکل شبیه پاراتیروئید طبیعی به صورت ندولار یا 
ترابکولار احاطه شده توسط کپسول فیبروزه متراکم. 
نکته مهم: تشخیص کارسینوم بر اساس مورفولوژی 


سلول‌ها (سیتولوژیک) نمی‌باللد و تنها دو معیار قطعی 
بدخیمی وجود دارد که عبارتند از: 


eos .|‏ به بافت‌های اطراف 
۲ متاستاز 


بخش اندوکرین بانکر اس 


cabs 
تغییرات ریخت شناسی که بسیاری مرتبط با عوارض سیستمیک دیررس‎ 
دیابت می‌باشد» شامل:‎ 


#پانکراس: 


ضایعات pe‏ ثابت به صورت یک يا چند مورد از تغییرات زیر: 


کاهش alas‏ و اندازه جزایر (به خصوص نوع یک دیابست)» 
ارتشاح لکوسیت در جزایر (انسولیت) عمدتا از لفوسیت T‏ 
رسوبات آمیلوتّیدی در جزایر در دیابت نوع دو در داخل و 
اطراف مویرگ‌ها و بین سلول‌هاء در مراحل آخر دیابمت جزایر 
محدود نامشخص همراه با فیبروز. 


که‌نکته: افزایش lao‏ و اندازه جزایر به ویژه در نوزادان غیردبابتی 
متولده از مادران دیابتی (هایپرپلازی جزایر در پاسخ به هایپرگلایسمی 
مادر) 


۷۵ 


پتولوژی 


غدد پاراتیروئید 


در بررسی میکروسکوپیک: در S32‏ سالم؛ دو گروه سلول دیده 
می‌شود: بخش اعظم غده از سلول‌های اصلی cell)‏ 6068)تشکیل 
شده است که دارای سیتوپلاسم صورتی کمرنگ تا پر رنگ (بسته به 
محتوای گلیکوژن) در رنگ‌آمیزی 1612](هماتوکسیلین و اشوزین) و 
هسته کوچک مرکزی هستند. آنها حاوی گرانول‌های ترشحی هورمون 
پاراتیروئید tk (PTH)‏ 

دسته دیگری از Le Jobs‏ سلول اکسی‌فیل (oxyphil cell)‏ 
هستند که به صورت تکی یا دسته‌ای در پارانشیم پاراتیروئید دیده 
می‌شوند. آنها کمی از Chief cell‏ بزرگتر بوده و سیتوپلاسم اسیدوفیل 
مملو از میتوکندری دارند. 

تغییرات مورفولوژیک غدد پاراتیروئید در هیپرپاراتیروتیدیسم اولیه 
عبارتندز: آدنوم. هیپرپلازی» کارسینوم 

کعنکات: 

۷ شایعترین تظاهر هایپرپارای اولیه: هایپر کلسمی 

V7‏ شایترین علت هایپرکلسمی بدون علامت بالینی: هایپرپارای اولیه 
V‏ شایعترین cde‏ هایپرکلسمی دارای علامت در بزرگسالان» کانسر 


آدنوم با راتبروئید 


ندول نرم slog’‏ با حدود بزرگی ۱ یا ۲ غده 
مشخص و کپسول‌داره محدود 4 | پاراتیروئید یا بیشتر 
یک غده (منفرد)» ۰/۵7۵ گرم 

میکروسکوبی Giese‏ شامل Chief cell‏ که عمدتا هیپرپلازی chief‏ 
کمی بزرگتر از طبیعی و با تفاوت | acell‏ صورت منتشر یا 
JSS‏ هسته‌ی سلول‌ها بوده» مولتی تدولار دیده می‌شود 
تعداد کمی سلول اکسی‌فیل؛ و کمتر سلول‌ها حاوی 
عدم مشاهده چربی در استروماه | سیتوپلاسم شفاف فراوان 
حاشیه‌ای از بافت پاراتیروئید هستند (به تام — water‏ 
طبیعی فشرده در اطراف آدنوم ete‏ ۳ 

al asia x 

ee me ۳ ar‏ عدم re‏ استروما 
شکل cel)‏ اندوکرین) نشانه 


بدخیمی نیست. میتوز ادر است. 
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دستگاه اندو کرین (فصل ۷) 


- گلومرولواسکلروز ندولار Ly‏ ضایعه 1615601 


0 ببه صورت رسوب توپی شکل ALY‏ لایه در محیط 
گومرول‌ها که Cate PAS‏ بوده و حاوی سلول‌های مزاتژیال به دام 
افتاده است. 

کع‌نکته: این auld‏ پاتوگنومونیک (تشخیصی) دیابت است. 

۳) ضایعات عسروق بزرگ کلیه (آترواسکلروز و به خصوص 
آرتریولواسکلروز) به عنوان بخشی از عوارض ماکروواسکولار 

۳) پیلونفریت: نسبت به افراد غیردیابتی شایحتر و شدیدتر 

کع‌نکته: یک نوع خاصی پیلونفریت ob‏ به نام پاپیلیت نکروزان 


(نکروز پاپیلای کلیه) در دیابتی‌ها شایعتر است. 


#عوارض چشمی دیابت: 

شامل رتینوپاتی» کاتاراکت (آب مروارید) و گلوکوم 

رتینوپاتی دیابتی: شایعترین شکل, توسط اکثر چشم پزشکان برای 
دیابت تشخیصی در نظر گرفته می‌شود 

۱ رتینوپاتی غیرتکثیری: خونریزی داخل و جلوی شبکیه, اگزودای 
شبکیه, میکروآنوریسم. اتساع وربدهاء ادم و مهمتر میکروآنژیوپاتی 
(ضخیم شدن GLEE‏ پایه مویرگ‌ها) 

۲ (تینوپاتی تکثیری: ایجاد عروق جدید همراه با فیبروز در شبکیه 
که Sale‏ عوارض جدی به خصوص نابینایی است. گاه خونریزی ویتره 
(زجاجیه) و دکلمان شبکیه 

نوروپاتی دیابتی: 

درگیری اعصاب محیطی و مرکزی 


نتوپلاسی‌های اندو کرین پانکراس (Pan NETs)‏ 


@ انسولینوما: 

شایعترین نثوپلاسم اندوکرین پانکراس است و 4٩۰‏ آنها خوش خیمند. 

تریاد بلینی آن: 

۱ حملات هیپوگلیسمی (قند خون کمتر از س/ع۵۰10) 

۲ حملات همراه با تظاهرات CNS‏ (شامل گیجی, از دست رفتن 
هوشیاری) 

۳ حملات بدنبال ناشتا Gale‏ یا ورزش که با خوردن غذا یا دريافت 
وریدی گلوکز فورآ اصلاح می‌شود. 

عمدتا در هر مکانی در داخل پانکراس یافت می‌شوند و منفرد هستند. 

در بررسی ماکروسکوپیک: ندول کوچک (قطرکمتر از (Vor‏ 

yb ous‏ رنگ پریده تا قرمز - قهوه‌ای دیده می‌شوند. و اغلب محدود 

به پانکراس است. 


® بیماری عروق بزرگ دیایتی (ماکروواسکولار): 

۱) شاه علامت: تسربع آترواسکلروز (در Spall‏ و شریان‌های بزرگ و 
متوسط, شبیه افراد pe‏ دیابتی, به جز شدت بیشتر و شروع در سن 
کمتر) 

عارظه: انفار کتوس میوکارد و گانگرن اندام تحتانی 

۲) آرتریولواس‌کلروز هیسالن: ضایعه‌ی عروقی همراه با 
هایپرتنشن. اختصاصی Cubs‏ نیست. در افراد مسن و بدون دیابت و 
فشارخون هم دیده می‌شود. در مقایسه با غیردیابتی‌ها شدیدتر و شایعتر 
است. 

مورفولوژی: افزایش ضخامت آمورف (بی‌شکل) و هیالن دیواره‌ی 
آرتریول‌ها که موجب SS‏ مجاری عروق می‌شود (رنگ‌آمیزی PAS‏ 
بهتردیده می‌شود) 


میکروآنژیوپاتی دیابتی: 

ثابت‌ترین ویژگی مورفولوژی در دیابت افزايش ضفامت منتشر 
غشای پایه است که عمدتا در مویرگ‌ها (پوست عضله اسکلتی, 
شبکیه, گلومرول کلیه) با غشای پایه غیرعروقی (توبول‌های AS‏ 
کپسول بومن, اعصاب محیطی) رخ می‌دهد. 


مورفولوژی در میکروسکوپ نوری و الکترونی: غشای پایه 
)45 اندوتلیال عروق یا اپیتلیوم پوشانده را از بافت اطراف جدا 
میکند) به شدت ضخیم شده که ناشی از لایه‌های 
متحدالمرکز ماده هیالن عمدتا از کلاژن تیپ ۴ است (در 
رنگ‌آمیزی PAS‏ مشخص است) 


2S‏ نکته: میکروآنژیوپاتی زمینه‌ساز نفروپاتی دیابتی» رتینوپاتی و برخی 
نوروپاتی‌هاست. 


4 نفروپاتی دیابتی: 

۱) ضایعات گلومرولی به صورت زیر: 

- افزايش ضخامت غشای پایه مویرگ‌ها: اولین تغییرات (در 
میکروسکوپ الکترونی در چند سال اول دیابت بدون ped‏ در 
عملکرد ads‏ قابل مشاهده است) 

- اسکلروز منتشر مزانژیال: افزایش ماتریکس مزانژیال+ BS‏ 
سلول‌های مزانژیال + افزایش ضخامت غشای پایه ( در موارد شدید 
عامل سندرم نفروتیک است) 

A BS‏ اختصاصی دیابت نیست و همراه با افزايش سن و 

هایپرتنشن هم دیده می‌شود. 

۷۶ 
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در نمای میکروسکوپی در سندرم کوشینگ» صرفنظر از 
علت. هیپوفیز تغییراتی نشان می‌دهد که شایعترین آن تغییر 
هیالن - کروک (crooke hyaline change)‏ ناشی از 
سطح بالای کلو کوکورتیکونیدها می‌باشد. در این خالت نمای 
گرانولر بازوفیلی سیتوپلاسم سلول‌های ACTH alge‏ کاهش 
adh‏ و تجمع رشته‌های حد واسط کراتین به‌صورت ماده 
بازوفیل کمرنگ و یکنواخت دیده می‌شود. 


#سندرم کوشینگ ایاتروژنیک: 

دریافت گلوکوکورتیکوئید سبب مهار ACTH‏ و بدنبال آن آتروفی 
دوطرفه کورتکس در ناحیه فاسیکولاتا و رتیکولاریس رخ می‌دهد. ناحیه 
گلومرولوزا طبیعی است زیرا مستقل از Jos ACTH‏ می‌کند. 
#سندرم کوشینگ وابسته‌به ACTH‏ (بیساری 
کوشینگ هیپوفیزی یا ترشح نابجا توسط نتوپلاسم‌های دیگر (شایعترین 
آن small cell‏ ریه): 

مورفولوژی به صورت هایپربلازی منتشر: 

هر دو غده آدرنال به صورت خفیف تا واضح بزرگ شده (وزن >3087) 
کورتکس آدرنال به طور منتشر ضخیم و به درجاتی ندولار می‌شود. 
رنگ زرد غدد ناشی از وجود سلول‌های غنی از چربی است. ( به صورت 
سلول‌های واکوئل دار) 


#آدنوم آدرنوکورتیکال: 

از تومورهای خوش خیم اولیه کورتکس آدرنال هستند. 

در بررسی ماکروسکوپیک: توده زرد رنگ با کپسول نازک یا کامل 
و وزن کمتر از ۳۰۵7 مشاهده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک : مورفولوژی مشابه سلول‌های 
ناحیه فأسیکولاتا است. کورتکس آدرنال طرف مقابل, به علت 
مهار ترشح ACTH‏ توسط تومور. آتروفی می‌شود. 


#کارسینوم آدرنوکورتیکال: 

بزرگتر از آدنوم بوده و فاقد کپسول و دارای وزن بیش از ۳۰۰-۲۰۰۵7 
هستند و همه خصوصیات آناپلاستیک بدخیمی را دارند. کورتکس 
آدرنال طرف «fle‏ به cde‏ مهار ترشح ACTH‏ توسط تومور. آتروفی 
می‌شود. 

@ هایپرپلازی اولیه کورتکس آدرنال: جایکزین شدن کامل 
قشر آدرنال توسط میکروندول (1-3mm)‏ یا ماکرو ندول 3mm-)‏ 
36 

میکروندول‌ها حاوی پیگمان ond‏ لیپوفوشین می‌باشند. 


در بررسی میکووسکوپیک: تومورهای خوش خیم شبیه 
جزایر غول (giant islet) Lal‏ بنظر می‌رسند که متشکل از 
طناب‌های منظم از سلول‌های یکدست می‌باشند که وضعیت 
قرارگیری آنها نسبت به عروق حفظ شده است. 

در رنگ‌آمیزی ایمونوهیستوشیمی, انسولین در سلول‌های 
تومورال مشخص می‌شود. 

بدخیمی بر اساس تهاجم موضعی يا متاستاز است. 

ک#‌نکتسه: رسوب آمیلوئّید از مشخصهی بسیاری از 
انسولیئوماهاست. 


@ کاسترینوما (Zollinger and Ellison syndrome)‏ 
آنها علاوه بر پانکراس, در بافت نرم اطراف پانکراس و دئودنوم (مثلث 
گاسترینوما) دیده می‌شوند. گاسترین منجر به افزایش ترشح اسید معده و 
زخم پپتیک متعدد و مقاوم به درمان در معده و دئودنوم و حتی ژژنوم 
می‌شود. ۵۰/4 بیماران Mine‏ به اسهال می‌باشند که ممکن است اولین 
علامت مراجعه آنها به پزشک باشد. 

بیش از ۵۰ گاسترینوماها در هنگام تشخیص تهاجم موضعی یا 
متاستاز داده‌اند. 

YOZ,‏ گاسترینوماها در همراهی با سندرم ۷1-1 دیده می‌شود که 
اغلب چند کانونی هستند در حالیکه گاسترینومای اسپورادیک معمولا 
منفرد است. 

در بررسی میکروسکوپیک: مشابه انسولینوما است. بندرت آناپلازی 
شدید دیده می‌شود. 


سندرم کوشینگ (هیپ رکورتیزولیسم) : 
شایعترین cde‏ آن تجویز گلوکوکورتیکوئید DIOS‏ (ایاتروژنیک) است. 
همچنین شایمترین علت اندوژن cg!‏ میکروآدنوم هیپوفیزی مولد 
ACTH‏ (بیماری کوشینگ) است. 
Mle ple‏ درون‌زاد: ترشح ACTH‏ نابجا توسط نئوپلاسم غیرهیپوفیز- 
بیماری اولیه کورتکس آدرنال (آدنوم - کارسینوم- هایپرپلازی) 
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دستگاه اند و کرین (فصل (Y‏ 


۲) کارسینوم کورتکس آدرنال: نادرند و در هر سنی ازجمله 
کودکی دیده می‌شوند. دو علت ارئی آن عبارتند از: 

Li - Fraumeni Syndrome .\ 

Beck with - wiedemann syndrome .Y 


در بررسی ماکروسکوپیک: ضایعات بزرگ و مهاجم بوده و حدود 
نامشخص و رنگ‌های متنوع دارند. کانون‌های نکروز, ضونریزی و 


تغییرات کیستیک نیز دیده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک: سلول‌های خوب تمایز یافته تا 
پلئومورفیک و عجیب ممکن است دیده شوند که افتراق آنها از 
آدنوم و یا کارسینوم متاستاتیک تمایز نيافته را دشوار می‌کند. 


آنها تمایل زیادی برای تهاجم به ورید آدرنال ورید اجوف ولنفاتیک‌ها 
دارند. 

2S‏ نکته: کارسینوم‌های متاستاتیک به قشر آدرنال بسیار شایع‌تر از 
کارسینوم اولیه می‌باشند. 


سندرم‌های آدرنوزنیتال 


@ میپرپلازی مادرزادی آدرنال: 

مشخصه آن نقص ارثی در تولید استروئیدها, بخصوص کورتیزول است. 
توارث اتوزوم مغلوب دارد و شایعترین نقص آنزیمی آن کمبود ۲۱ 
هیدروکسیلاز نافی از چهش در ژن ۱۷۳218ست کاهش تولید 
کورتیزول منجر به افزایش ترشح ACTH‏ و در Lend‏ هیپرپلازی 
آدرنال, افزایش تولید آندروژن‌ها و استروئیدهای پیش‌ساز کورتیزول 
می‌شود. 

در بررسی ماکروسکوپی: در همه موارد هیپرپلازی دوطرفه ناشی 
از افزايش ACTH‏ دیده می‌شود وگاه وزن این OLE‏ به ۱۰-۱۵ برابر 
می‌رسد. کورتکس آدرنال ضخیم و ندولار بوده و قهوه‌ای رنگ می‌باشد 
که علت آن تخلیه لیپید است. 


در بررسی میکروسکوپی :درکورتکس, سلول‌های متراکم» 
ائوزینوفیلیک تهی از لیپید. مخلوط با سلول‌های شفاف حاوی 
چربی دیده می سوند. 
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هایپر آلدوستر ونیسم 

۱) اولیه: 

۰ آدنوم مترشحه آلدوسترون ule (conn syndrome)‏ 
موارد هیپرآلدوسترونیسم اولیه است که به آن سندرم کان (comn)‏ 


می‌گویند. عمدتا در سنین میانسالی دیده می‌شود و در زنان شایعتر است. 
در بررسی ماکروسکوپیک: آدنوم‌ها آغلب منفرد. کوچک و 
کپسول‌دار و با حدود مشخص هستند. و سطح برش زرد رنگ است. 
پرخلاف آدنوم کورتیکال همراه با سندرم کوشینگ, آدنوم‌های همراه با 
هیپرآلدوسترونیسم سبب مهار ترشح ACTH‏ نمی‌شوند. بنابراین در 
کورتکس همان طرف و طرف مقابل آنروفی دیده نمی‌شود. 


در بررسی میکروسکوپیک: سلول‌های کورتیکال انباشته 
از چربی دیده می‌شوتد که بیشتر شبیه سلول‌های فاسیکولاتا 
هستند تا سلول‌های گلومرولوزا (مولد طبیعی آلدوسترون) 
سلول‌ها عمدتاً یک شکل و هم اندازه هستند وگاه 
پلئومورفیسم هسته‌ای یا سلولی مختصر دیده می‌شود. 

از مشخصه conn syndrome‏ وجود انکلوزیون‌های 
سیتوپلاسمی ائوزینوفیلی و AY‏ لایه است که اجساه 
اسپیرنولاکتون oil (spironolactone bodies)‏ 
می‌شوند که عمدتاً بمد از درمان با داروی ضدفشار خون 
اسپیرنولاکتون (که درمان انتخابی هیپرآلاوسترونیسم اولیه 
است) ایجاد می‌شوند. 


۰ هایپرآلدوسترونیسم ایدیوپا تیک دو طرفه: شایعترین ce‏ 
هایپرآلاوسترونیسم اولیه است (Fe)‏ و مشخصه‌ی آن هایپرپلازی 
ندولار دو طرفه آدرنال می‌باشد. 


۳) ثانویه: 
ناشی از افزایش رنین و فعال شدن سیستم رنین, آنژیوتانسین 


نتوپلاسی‌های قشر آدرنال 
۱) آدنوم کورتکس آدرنال: تومور کوچک (1-2010) کپسولدر 
رنگ زرد تا زرد قهوه‌ای ( به علت لیپید) 
میکروسکوپی: شبیه سلول‌های طبیعی قشر آدرنال 
کهرنکنه: شبید دیگر نتوپلاسم‌های اندوکرین پائومورفیسم سلولی و 


هسته‌ای دیده می‌شود که معیار بدخیمی نمی‌باشد. 


۷۸ 


نوروبلاستوم 
شایع‌ترین تومور تویر (solid)‏ اکستراکرانیال کودکان 
است. شایعترین سن آنها ۵ سال اول زندگی و شایع‌ترین مکان آنها در 
شکم عمدتاً در مدولای آدرنال با گانگلیون سمپاتیک رتروپریتوتن 
است. اما ممکن است در هر جایی دیده شوند. 


MEN 

(Multiple Endocrine neoplasia syndrome) 
گروهی از بیماری‌های ارئی شامل ضایعات تکثیری (هیپرپلازی, آدنوم»‎ 
کارسینوم) در ارگان‌های اندوکرین می‌باشند.‎ 
خصوصیات آنها عبارتند از:‎ 

۱. در سنین پایین‌تری از انواع اسپورادیک رخ می‌دهند. 

۲ در ارگان‌های اندوکرین متعدد همزمان و غیرهمزمان دیده 

می‌شوند. 

۳ حتی در یک عضو, چند کانونی هستند. 

۴. عمدتا هیپرپلازی بدون علامت زودتر رخ می‌دهد. 

۵ مهاجم ترند و احتمال عود بیشتر است. 


MEN انواع‎ 

ASL, (پاراتیروئید (هایپرپلازی یا آدنوم)؛ هیپوفیز (آدنوم)»‎ 1: PPP 
(گاسترینوما یا انسولینوما))‎ 

He‏ کارسینوم مدولاری تیروئید. هیپرپلازی يا آدنوم پاراتیروئید. 
فتوکروموسیتوم آدرنال (اختصار: TAP‏ (تیروئید, آدرنال, پارانیروئید)) 
Ty Ly 1‏ کارسینوم مدولاری تیروئید» فلوکروموسیتوم و نوروم 
مخاطی, تیپ مارفانوئید. TA)‏ تیروتید. آدرنال) 


۷۹ 


پاتولوژی 


فئو کروموسیتوما 


شایعترین و اصلی‌ترین نئوپلاسم مدولای آدرنال فئوکروموسیتوما است. 
اهمیت آنها به علت ایجاد نوعی هیپرتانسیون است که با جراحی بهبود 
nh co‏ آنها معمولا با قانون )10 0۶ (rule‏ تفسیر می‌شوند: 

¥ ۰ بدخیم 

V‏ ۱۰ دوطرفه (در موارد سندرم‌های فامیلیال تا ۵۰/ دوطرفه 
می‌باشند) 

۷ )/۱۰ اکستراآدرنال: (مثلا در جسم کاروتید. اجسام زوکر - کندل 
که در این حالت ay‏ آنها پاراگانگلیوم گفته می‌شود). 

۷ ۰ همراهی با سندرم‌های فامیلیال: MEN-2A Lis‏ و 
MEN-2B‏ نوروفیبروماتوز: بیماری فون هیپل ghd‏ سندرم 
استورج - وبر. 

۷ ۰ فاقد هایپرتنشن 

کت نکته: بافت تازه توسور در مجاورت دی کرومات پتاسیم (نگ 

قهبه‌ای -سیاه می‌گیرد که واکنش کرومافین می‌گویند 

(سلول‌های مترشحه آلدوسترون را سلول‌های کرومافین می‌گویند). 


در بررسی میکروسکوپیک: سلول‌های کرومافین چند 
ضاعی تا دوکی شکل و سلول‌های حمایت‌کننده آنها 
(Sustentaculur cell)‏ به‌صورت آشیانه‌هایی دیده 
می‌شوند که توسط AID‏ عروقی غنی احاطه شده‌اند که 
به این آشیانه‌ها 21160 Zell‏ گفته می‌شود. سلول‌های 
تومورال سیتوپلاسم فراوان گرانولار (حاوی کاتکول 
آمین) دارند که در رنگ‌آمیزی نقره مشخص‌تر می‌شود. هسته 
سلول‌ها پسیار پلئومورفیک هستند. 

2S‏ نکته مهم: اینکه مشاهده پلئومورفیسم هسته‌ای, تهاجم 
عروقی و تهاجم به کپسول هیچکدام معیار بدخیمی نبوده و 
در برخی ازضایعات خوش‌خیم نیز دیده می‌شود. تشخیص 
بدخیمی متمصرا با متاستاز به غدد لنفاوی منطقه‌ای یا 
مناطق دوردست AS)‏ ریه و استخوان (meg‏ مطرح می‌شود. 
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دستگاه گوارش 


و حفره دهان 


شعطی مستتجم 


بررسی مورفولسوژی اریتروپلاکی و لکسوپلاکی: 
هایپرکراتوز, اپیتلیوم مخاطی ضخیم (آکانتوز» به صورت منظم 
تا دیسپلازی واضح (پلئومورفیسم هسته‌ای و سلولی و فقدان 
بلوغ طبیعی), olf‏ ادغام با کارسینوم درجا 

شدیدترین تغییرات دیسپلازی در اریتروپلاکی دیده می‌شود. در 
موارد افزایش دیسپلازی» ارتشاح التهابی شامل لنفوسیت و 
ماکروفاژ در زیر ضایعه وجود دارد. 


کارسینوم سنگفرشی (SCC)‏ حفره دهان 


شایع‌ترین بدخیمی حفره دهانی بوده و عمدتا در افراد مسن دیده 
می‌شود. 
- اغلب با بقای طولانی کمتر همراه است (به دلیل تشخیص در 
مراحل پیشرفته‌تر) 
- تومورهای اولیه متعدد (همزمان یا غیرهمزمان) شایع هستند 
(Field Cancerization)‏ 
- پاتوژنز: دو گروه: 
۱ مواجهه با کارسینوژن (الکل و تنباکو به خصوص جویدنی) = 
موجب جهش ۳53 و RAS‏ 
۲. مرتبط با 1۳۷ پرخطر (عمدتا (HPV16‏ اغلب درگیری 
لوزه یا قاعده زبان. جهش مولکولار کمتر, اغلب با بیان بیش 
از حد P16‏ 
کمنکته: تومورهای مرتبط با HPV‏ پروگنوز بهتری نسبت به 
تومورهای HPV‏ منفی دارند. 
در بررسی ماکروسکوپی: ضایعات اولیه شبیه لوکوپلاکی SIL)‏ 
برچسته. سفت و مروارید مانند یا افزايش ضخامت مخاطی خشن و 


نامنظم) بوده و سپس به صورت ضایعه بزرگ زخمی و برجسته با حدود 
سفت و نامنظم دیده می‌شود. 
شایعترین محل‌ها: سطح ونترال زبان» لب تحتانی» pS‏ نرم و لثه. 


در بررسی میکروسکوپی: SCC‏ باتمایز متوسط تا خوب (از 
توپلاسم‌های کراتینیزه خوب تمایز (Ash‏ تا اشکال آنپلاستیک 
و گاها سارکوماتوئید دیده می‌شود. 

شایع‌ترین محل متاستاز گه‌های لنفاوی گردنی است. 


عمدتاً HSV-1‏ عامل استوماتیت هرپسی کراتوکونژنکتیویت و 
ازوفاژیت و HSV-2‏ عامل هرپس تناسلی (اورترا و آنورکتال) می‌باشد. 


در بررسی بافت‌شناسی. وزیکول‌ها ب‌صورت کانون‌های 
اینترا edb!‏ ادم بین سلولی و درون سلولی مشخص 
می‌شوند. سلول‌های آلوده, انکلوزیون‌های ویروسی اسیدوفیل 
داخل هسته‌ای ( اجسام کودری تیپ (A‏ را نشان 
می‌دهند که‌گاه چند سلول درهم ادغام شده و پلی‌کاریون 
چند هسته‌ای ایجاد می‌کنند. 

با تست Tzanck‏ می‌توان در گستره‌های مایع تاولی به 
جستجوی سلول‌های حاوی انکلوزیون پرداخت. 


لکه یا SH‏ سفید رنگ مخاطی با حدود مشخص است که به علت 
افزایش ضخامت اپیتلیوم یا هیپرکراتوز ایجاد می‌شود. 

براساس تعریف WHO‏ این پلاک تراشيده نمی‌شود و برای ضایعات 
سفید رنگ دیگر مثل کاندیدیاز یا لیکن پلان استفاده نمی‌شود و فقدان 
هر گونه عامل شناخته شده است. 

۵ تا ۲۵ درصد از موارد لکوپلاکی دارای دیسپلازی هستند و ممکن 
است به سمت SCC‏ بروند. بنابراین 330 تمام لکوپلاکی‌ها 


پیش بدفیم در نظر گرفته شده و بیوپسی انجام شود. 
مبحث لوکوپلاکی مویی از رابینز ۲۰۱۸ حذف شده است. 


اریتروپلاکی 

ضایعاتی با حدود نامشخص, قرمز رنگ با سطح گرانولار (مخملی) که 
مسطح یا برچسته بوده و همواره دیسپلازی شدید اپی‌تلیومی را نان 
می‌دهند. 

اریتروپلاکی با خطر بیشتری برای تبدیل شدن به بدخیمی همراه است 
(نسبت به لکوپلاکی) (بیش از 7/۵۰ بدخیم می‌شوند) 

شایع‌ترین عامل خطر برای SHS‏ و اریتروپلاکی» مصرف تنباکو 


است. 


AY 


dk میان تومورهایی که غالبا اپی‌تلیال یا غالبا مزانشیمی‎ ASU 2S 
تفاوتی در رفتار بیولوژیک وجود ندارد.‎ 
تومور وارتین = سیستادنولنفوم‎ 


(پاپیلری سیستادنوما لنقوماتوزوم): 
فقط در غده پاروتید دیده می‌شود.در 4۵۰ موارد سابقه رادیوتراپی در 


بیمار وجود دارد. 


در بررسی ماکروسکوپی, توده‌ای گرد تا بیضی کوچک و 
کپسول دار دارای شکاف‌ها یا کیست‌هایی در زمینه دیده 
می‌شود. 

در بررسی میکروسکوپی: سلول‌های اپی‌تلبالی دو ALY‏ 
مفروش‌کننده شکاف‌ها و کیست‌ها بوده و در استرومای زیر آن 
تجمعات لنفئید با تشکیل مرکز زایگر دیده می‌شود. 


مبحث تومور وارتین در رابینز ۲۰۱۸ حذف شده است جهت اهمیت 
مطالب در سال‌های گذشته در کتاب حفظ شده است. 


#کارسینوم موکواپیدرمونید: 

شایع‌ترین تومور بدخیم اولیه غده بزاقی است و عمدتا پاروتید را درگیر 
می‌کند. در plo‏ غدد به ویژه غدد بزاقی فرعی هم شایع است. 
مورفولوژی: ترکیب سلول‌های سنگفرشی» مترشح موکوس و سلول‌های 
nly‏ به صورت طناب. صفحات یا کیست است. تومور با حدود 
مشخص اما فاقد کپسول است. 


ازوفازیت 

۱) ازوفاژیت عفونی: باکتری» قارج و ویروس 

قارچی: شایعترین آن کاندیدا است 

مورفولوژی: غشای کاذب سفید- خاکستری متشکل از هایفای فارچی 

متراکم در هم بافته شده و سلول‌های التهابی که مخاط مری را 

می‌پوشاند 

- ویروسی: clos‏ اندوسکوپی مشخص CMV‏ ضایعه زخمی 
Punched out‏ میکروسکوپی: سلول‌های بزرگ با انکلیوزیون 
هسته‌ای و سیتوپلاسمی در اپی‌تلیوم» اندوتلیوم Sree‏ و 
سلول‌های استروما 


3 
پاتولوژی 
کعم‌نکته: درجه‌ی pled‏ که با درجه‌ی نسبی کراتینیزاسیون تعیین 

می‌شود الزام با رفتار بیولوژیک مرتبط ذهی‌باشد. 


بیماری‌های غدد بزاقی 


تومورهای غده بزاقی 


شایعترین محل درگیری, غده پاروتید )65 تا 80% تومورها) و سپس 
تحت فکی و زیر زبانی و غدد بزاقی فرعی است. ۱۵ تا ۲۰درصد 
تومورهای پاروتید بدخیم هستند. در حالی که ۷۰ تا ۸8۰ تومورهای 
ساب لینگوال, بدخیم هستند. بدخیم بودن تومور غده بزاقی با اندازه غدد 
نسبت معکوس دارد. 


آدنوم پلئومورفیک: (Benign mixed tumor)‏ 
شایع‌ترین تومور خوش خیم غده بزاقی است. تومور شامل ضایعه‌ای 
کپسول‌دار با حدود مشخص و رشد آهسته بدون درد و متحرک است که 
در غده پاروتید شایع بوده, موجب تورم بدون درد در زاویه فکی می‌شود. 
توموری خوش خیم به صورت مخلوطی از عناصر با pls‏ اپی‌تلیالی و 

مزانشیمی است. 
کارسینومی که از آدنوم پلئومورفیک ایجاد می‌شود به نام 
Carcinoma ex mixed tumor malignant‏ 

pleomorphic adenoma‏ 4 شکل آدنوکارسینوم Ly‏ کارسینوم 
تمایز یافته است و از مهاجم‌ترین نئوپلاسم‌های بدخیم محسوب 
می‌شود. 
ماکروسکوپیک: توده گرد با حدود کاملا مشخص, اغلب کپسول‌دار 
سطح برش سفید- خاکستری حاوی مناطق شفاف آبی کمرنگ 
(میگزونید و کندروئید) می‌باشد. 


بررسسی میکروس‌کوپی : مشخصه ادنوم 
پلتومورفیک, هتروژن بودن آن است. تومور از 
دوجز تشکیل شده است: 

۱. جِزء NOISES‏ متشکل از سلول‌های داکتال (مجرایی) 
یا میواپی‌تلیال مکمبی تا دوکی می‌باشد که تشکیل آسینی» 
توبول, ترابکولا و صفحه (Sheet)‏ می‌دهد. 

jo .۲‏ مزانشیمی یا جِزء استرومایی که معمولا بافت 


میگزوئید سست « حاوی جزایر کندروئید و ندرتا استخوانی 
می‌باشد. 
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دستگاه گوارش و حفره دهان (فصل (A‏ 


»۷ مری 


ریسک فاکتورهای SCC‏ تنباکو- الکل-فسفر- مواد سوزاننده- 
آشالازی- سندرم پلامر ویلسون- نوشیدنی داغ- رادیاسیون قبلی. 
برخلاف آدنوکارسینوم‌ها که معمولا در دیستال مری ایجاد می‌شوند. 
از موارد SCC‏ در یک سوم Les‏ مری روی می‌دهند. شروع 
به صورت دیسپلازی سنگفرشی insitu‏ است. تومورهای 
علامت‌دار در زمان تشخیص به دیواره مری تهاجم کرده‌اند. 

ندول‌های توموری داخل جداری به Wo‏ شبکه لنفاوی زیر مخاطی غنی 
رخ می‌دهند. 

در بررسی میکروسکویی: خصوصیات SCC‏ مشابه دیگر ارگان‌ها 
را دارد (اکثرا با تمایز خوب تا متوسط) 


#آدنوکارسینوم مری 

معمولا پیش‌ساز آن مری بارت و GERD‏ طول کشیده است و شدت 
دیسپلازی مهمترین Lies‏ پیشرفت به Gow‏ بدفیمی 
است. بنابراین احتمال بدخیمی در دیسپلازی شدید (با گرید بالا) بیش از 
دیسپلازی خفیف است. 

طبق بررسی‌های مولکولار: پیشرفت مری بارت به آدنوکارسینوم طی 
دوره‌ی طولانی از طریق تغییرات اکنسابی گام به گام ژنتیکی و 
Sel‏ روی می‌دهد. 


در بررسی ماکروس‌کوپی: در ضایعه زودرس لکه‌ی صاف یا 
برجسته‌ی مخاطی و در ضایعات مزمن‌تر توده‌ی بزرگ اگزوفیتیک» 
زخمی و تهاجمی مشاهده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپی: معمولا مری بارت (متاپلازی 
روده‌ای) در مجاورت تومور دیده می‌شود. ساختمان‌های غددی 
مفروش از اپی‌تلیوم موسینوس (مترشم موسین) دیده 


می‌شود. 
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(P‏ ازوفازیت ریفلاکسی: 


در بررسی بافت شناسی ازوفاژیت ناشی از 
ریفلاکس aw (GERD)‏ خصوصیت دیده می‌شود 
(مهم). 

۱ ارتشاح ائوزیتوفیل در مخاط بایابدون نوتروفیل 
(نوتروفیل نشان‌ی آسیب شدیدتر است) 

۲ هیپرپلازی AY‏ بازال (بیش از ۸۲۰ ضخامت پوشش 


سطحی اپی‌تلیال) 
۳ طویل شدن پاپیلاهای لامیناپروپریا 


عوارض مهم: ایجاد مری CHL‏ که پیش‌ساز آدنوکارسینوم 
مری است. 

نمای آندوسکوپی: پرخونی یا قرمزی مخاط 

که نکته: شدت علائم با درجه‌ی آسیب بافتی ارتباط ندارد. 


مری بارت 
جایگزینی مخاط طبیعی سنگفرشی دیستال مری با اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
متاپلاستیک روده‌ای حاوی سلول گابلت (متاپلازی روده‌ای) می‌باشد. 
در بررسی اندوسکوپیک: مری بارت به‌صورت bail;‏ یا لکه‌های 
قرمز مخملی در بین مخاط سنگفرشی صاف و رنگ‌پریده مری و مخاط 
برجسته و قهوه‌ای معده دیده می‌شود. 
لازمه‌ی تشخیص بارت: نمای اندوسکوپی+ اثبات بافت شناسی 


خصوصیت مری بارت و مشخصه‌ی متاپلاژی روده‌ای مشاهده 
سلول‌های گابلت است که جایگزین بافت سنگفرشی 
می‌شوند و به صورت سلول‌های حاوی واکوئل واضح موسینی 
در سیتوپلاسم دیده می‌شوند. 

بیشترین اهمیت بالینی مری jb‏ خطر ایجاد آدنوکارسینوم 
مری است (مری بارت -‌دیسپلازی -آدنوکارسینوم) 
دیسپلازی مری یک ضایعه پیش تهاجمی که در حدود ZN‏ 
افراد دارای مری بارت رخ می‌دهد و خطر آدنوکارسینوم مری 
افزايش می‌یابد. 


مورقولوژی: اروزیون سطحی و کم عمق تا زخم‌های عمیق. 
تفاوت زخم‌های استرسی با زخم پپتیک: 

گرد» حدود مشخص, کمتر از Lom‏ قاعده سیاه- قهوه‌ای» 
اغلب در هر جای معده و متعدد. مخاط مجاور طبیعی, فقدان 
Kul‏ و خیم شدگی عروق خونی که در زخم Say‏ مزمن 
رخ می‌دهد. 


کاستریت مزمن 
التهاب مزمن مفاط است که نهایکا منجر ay‏ آتروفی مفاط 
و متاپلازی اپی‌تلیوم خواهد Mb‏ 


۱) گاستریت ناشی از عفونت 11. پیلوری: 

مهمترین عامل اتیولوژیک گاستربت مزمن عفونت مسزمن با 
هلیکوباکترپیلوری است که به دو صورت گاستریت ایجاد می‌کند: 

- اغلب گاستریت آنتروم: همراه با افزایش ترشح اسید 
(هایپرکلریدی) و بیماری زخم پپتیک در معده یا دئودنوم 

- پیشرفت عفونت و درگیری فوندوس و بادی: کاهش ترشح 
اسید. هایپرگاسترینمی» خطر متاپلازی روده‌ای و آدنوکارسینوم روده 


مورفولوژی: 

= ارگانیسم در داخل موکوس سطحی روی سلول‌های 
پوششی سطحی و گردن غدد 

- ارتشاح التهابی شامل نوتروفیل, پلاسماسل, لنفوسیت و 
ماکروفاژ در لامینا پروپریای سطحی 

- تجمعات لنفوئیدی با مراکز زایگر (سرتبط با 0۸/7 و 
خطر لنفوم) 

- متاپلازی روده‌ای (حضور سلول‌های گابلت و سلول‌های 
استوانه‌ای جذبی) که خطر آدنوکارسینوم مسده را فزایش 
می‌دهد. 


کم نکته: هلیکوباکتر با القامتکثیربافت لنفوئید درمخاط می‌تواند به 
عنوان پیش‌سازلنفوم MALT‏ معده بشد. 
در گاستریت مزمن هیپرکلریدی (و نه آکلریدی) وجود دارد وسطح 
گاسترین معمولا طبیعی یا کمی افزایش یافته است. 
کم نکته: H.pylori‏ در مناطق متاپلازی روده‌ای, مخاط تنه معده 
مترشح اسید و پوشش دئودنوم HSL‏ نمی‌شود بن‌ابراین 
بیوپسی آنتروم ترجیح داده می‌شود (تمایل به اپیتلیوم فوئولار) 

۸۵ 


کاستویت حاد و کاسترویاتی 

کاستریت در نتيجه وقوع آسیب مخاطی رخ می‌دهد. SI‏ ارتشام 
نوتروفیل ومود داشته باشد به آن گاستریت ماد گفته 
می‌شود. زمانی که آسیب سلولی و دژنراسیون وجود داشتته اما 
سلول‌های التهابی اندک یا Gale‏ باشند, گاستروپاتی گنته 
می‌شود. 

مهمترین dle‏ آن عبارتست از: 

NSAIDS . 

. آسیب به مخاط معده در بیماران اورمیک 

. آلودگی به H.Pylori‏ 

کاهش ترشح موسین و بی‌کربنات 

هیپوکسمی و کاهش انتقال اکسیژن 

. خوردن مواد شیمیایی (اسید یا باز), الکل» صفرا 

. کموتراپی 


ae SS‏ رز 


در بافت شناسی, در موارد ففیف pol‏ و احتقان عروقی و 
پوشش سطحی سالم اما هایپرپلازی فوئولار دیده می‌شود. در 
موارد دندید به طور همزمان خوردگی (COSION)‏ و خونریزی 
مخاطی نیز دیده می‌شود. 

حضور نوتروفیل غیرطبیعی است و نشانه‌ی گاستریت LL‏ 
فعال است. 


- حضور همزمان خونریزی و €TOSION‏ گاستریت اروزیو خونریزی 


» دهنده گفته می‌شود. 
بیماری مخاطی مرتبط با استرس 
(زخم‌های استرسی) 
شامل: 


Stress ulcer -‏ در بیماران بسیار بدحال شوک» سپسیس, ترومای 
شدید 

Curling ulcer -‏ سوختگی يا ترومای شدید 

Cushing ulcer -‏ بیماری داخل جمجمه‌ای 

- علت: ایسکمی موضعی و کاهش خونرسانی و افزایش ترشح اسید 
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دستگاه گوارش و حفره دهان (فصل ۸) 


۲ 5۸1۳ عامل اصلی PU‏ در افرادی که عفونت 
هلیکوباکترپیلوری ندارند می‌باشد . 
سندرم زولینگرالیسون (گاسترینوما): زخم‌های متعدد در معده 
دئودنوم و حتی ژژنوم. به دلیل ترشح فراوان گاسترین از تومور, 
عوامل همراه در ایجاد زخم: 

سیگار (با ایجاد ایسکمی درمخاط) 

۷ کورتیکواستروئید با دوز بالا 

۷ احتمالا تیپ شخصیتی و استرس روحی 


پاتوژنز اصلی SPUD‏ افزایش میزان اسید معده 


مورفولوژی زخم پپتیک: پیتیک اولسر کلاسیک ضایمه‌ای 
Panched out‏ با حدود واضح است و قاعده این زخم‌ها 
صاف و تمیز است. از افت گرانولاسیون غنی از عروق تشکیل 


شده است. 


زخم پپتیک پروگزیمال دئودنوم نسبت به معده ۴ برابر شایعتر 


زخم‌های دئودنوم معمولا در دیواره قداهی دئودنوم و 


نزدیک دریچه پیلور بوده و زخم‌های معده معمولا در محل 
تلاقی آنتر و تنه معده قرار دارند. 


در کل عوارض گاستریت مزمن: 

۱- زخم پپتیک 

۲- آتروفی مخاطی و متاپلازی روده‌ای-» دیسپلازی > آدنوکارسینوم 
دیسپلازی: یک ضایه in situ‏ (قبل از مهاجم) به صورت تغییر 
شکل, اندازه و نظم اپی‌تلیوم دارای هسته‌های بزرگ, هایپرکروم و 
کروماتین خشن. 


پولیپ معده 
۱) پولیسب هیپرپلاستیک و التبهمابی: ۸۵ - ۸۰ (شایعترین) 
پولیپ‌های معده را شامل می‌شودبا گاستریت مزمن مرتبط بوده و 
احتمالا یک پاسخ ترمیمی و واکنش شدید به آسیب مزمن مخاطی 
است. ضایعات مفروش از اپی‌تلیوم هیپرپلاستیک و دارای استرومای 
ادماتوی ملتهب می‌باشند. 
پولیپ‌های بزرگتر از 1.567 با افزایش خطر دیسپلازی 


وضایعه insitu‏ همراهی دارند. 


۲) گاستریت اتوایمیون 

برخلاف H-Pylori‏ معمولا آنتر درگیر نمی شود و منجر به القای 

هیپرگاسترینمی می‌شود. مشفطه آن عبارت است از: 

۱ کاهش سطح سرمی پپسینوژن [ 

۲ کمبود ویتامین 1312 منجر به آنمی پرنیشیوز و علائم عصبی 
می‌شود (آنمی مگالوبلاستیک) 

۳. نقص در ترشح اسید معده (آکلریدی) 

۴ هیپرپلازی سلول‌های اندوکرین در ناحیه آنتر (سلول‌های G‏ تولید 
کننده گاسترین) 

۵ آنتی بادی ale‏ سلول‌های پاریتال و فاکتور داخلی در ترشحات معده 
و در سرم 

پاتوژنز: فقدان سلول‌های پاریتال با واسطه ایمنی منجر به کاهش 

تولید اسید و فاکتور داخلی می‌شود. 


@ نمای بافت شناسی: 
۱ آنروفی منتشر (نازک شدن مخاط) مخاط اکسینتیک 
(تولیدکننده اسید) در تنه و فوندوس و از بین رفتن 
چین‌های مخاطی 

۲ ارتشاح لنفوسیت, ماکروف اژ و پلاسماسل (نوتروفیل 
برجسته نیست) 

۳ واکنش التهابی عهقی (برخلاف گاستریت (pylori‏ 
در لامیناپروپریا 


۴ از on‏ رفتن سلول‌های اصلی و پاریتال 
۵.. متاپلازی روده‌ای 
ک‌نکته: آسیب آنتروم و کاردیا وجود نداشته یا خفیف است. 


بیماری p>}‏ پیتیک (peptic ulcer)‏ 
ضایعه مزمن و راجعه آغلب در افراد مسن و در نتیجه‌ی گاستریت مزمن 
است. ۹۸ آنها در قسمت اول دئودنوم یا آنتروم معده وجود 


دارد. 
) 


Jie ® 

در چه افرادی شایعتر است: در سیروز الکلی» COPD‏ هیپرپاراتیروتیدی 
و CRF‏ (نارسایی مزمن کلیه). 

علل اصلی: 

۱ هلیکوباکترپیلوری: مهمترین عامل PU‏ می‌باشد که در 7۷۰-٩‏ 
مبتلایان به زخم دئودنوم و ۷۰ بیماران مبتلا به زخم معده وجود دارد. 


۸۶ 
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Tooke 


آدنو کارسینوم معده 


عوامل خطر اصلی: عفونت H-pylori‏ آتروفی مخاطی و متاپلازی 
روده‌ای» ویروس EBV‏ (/۱۰ موارد) 

موتاسیون‌های ژنتیکی: جمش ژن CDH1‏ (کدکننده -E‏ 
کادهرین) در کارسینوم نوع منتشر/ جهش ژن APC‏ در FAP‏ (خطر 
آدنوکارسینوم نوع روده‌ای) / در انواع تک گیر روده‌ای: جهش بناکاتنین» 
3 و pac‏ تعادل میکروستلایت 

دارای دو الگوی مورفولوژیک هستند: روده‌ای و منتشر (به جدول مراجعه 
شود) 

کته نکته: عاملی که بیشترین تاثیر در پروگنوز را دار عمسق 
تهاجم و گسترش به غدد لنفاه‌ی و متاستاز دوردست در 


زمان تشخیص است. 


رشد ارتشاحی با ایجاد یک واکنش دسموپلاستیک که منجر به سفت شدن دیواره معده و 
Glo‏ شدن منتشر چین‌ها می‌شود (شبیه (leather bottle‏ . به این ظاهر لینیتیس 
پلاستیکا گفته می‌شود. 


آدنوکارسیتوم منتشر معده با Diol‏ بیان بروتئین E-Cadehrin‏ مرتبط است 


سلول‌های حاوی واکوئل‌های موسینی بزرگ در سیتوپلاسم که با یه حاشیه راندن هسته 
منجر به signet ring cell‏ می‌شود. سلول‌ها به صورت تک تک یا کلاستر کوچک 
به مخاط و جدار معده نفوذ می‌کنند (با طرح sib)‏ ارتشاهی) 


a 
پاتولوزی‎ 
پولیپ‌های غدد فوندیک: در فوندوس و تنه رخ می‌دهد. ممکن‎ )۳۲ 
است به صورت منفرد و یا متعدد در زمینه پولیپوز آدنوماتوز فامیلی‎ 
متشکل از غدد کیستیک و نامنظم دیلاته از نوع غدد‎ ams رخ‎ (FAP) 
و پریتال‎ (chief) جسم معده بوده که بوسیله‌ی سلول‌های اصلی‎ 
می‌باشند و خطر بدخیمی را‎ PPIS پوشیده شده‌اند. مرتبط با مصرف‎ 


افزایش نمی‌دهند. 

آدنوم معده: ۱۰ / پویپ‌های معده را شامل می‌شود و در زمینه 
گاستریت مزمن به همراه آتروفی و متاپلازی روده‌ای ایجاد می‌شود. 
خطر آ دنوکارسینوم با توجه ay‏ اندازه پولیپ (Zem<)‏ افزایش 
می‌یابد. در بررسی مورفولوژی plod‏ آدنوم‌های گوارشی دیسپلازی دیده 
می‌شود (درجه Yb‏ یا (Owl‏ خطر بدخیمی در آدنوم‌های معده بیشتر از 
آدنوم‌های کولون است. 


کارسینوم روده‌ای 


تشکیل ساختمان‌های غددی مشابه آدنوکارسینوم 
مری و کولون/ سلول‌های بدخیم حاوی 
واکوئل‌های موسینی هستند. گاه موسین داخل 
لومن غدد 


AY 
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دستگاه کوارش و حفره دهان (فصل (A‏ 


ASUS‏ درنوزادان پسر شایعتر بوده اما در جنس مونث شدیدتر است. 
تظاهر: pac‏ دفع مکونیوم بلافاصله بعد از تولد و در ادامه یبوست‌های 


انسدادی. 


در بررسی میکروسکوپی : فقدان سلول‌های گانگلیونی 
در لایه عضلانی و زیر مخاط ناحیه درگیر دیده می‌شود که 
جهت تشخیص لازم است. قطعه مبتلا ظاهر طبیعی یا 
منقبض دشته و متسع نیست. بلکه قسمت فوقانی آن که 
عصب‌دهی طبیعی دارد اتساع می‌یابد. (اتساع قسمت 
پروگزیمال) 


بیماری ایسکمیک روده 
(آسیب روده در اثر کاهش خونرسانی عروقی) 

شامل: 
۱. انفارکتوس مخاطی که از عضله مخاطی (موسکولاریس موکوزا) عبور 
۲. انفارکتوس مورال (درگیری مخاط و زیر مخاط) و انفارکتوس ترانس 
مورال ples)‏ ۳ لایه جداری) 

- انفارکتوس مخاطی و مورال اغلب ثانویه به کاهش خونرسانی حاد 

يا مزمن 
- انفارکتوس ترانس مورال اغلب نتیجه‌ی انسداد حاد عروقی 


YL مهم: آترواسکلروز: آنوریسم آشورت» شرایط انعقادپذیری‎ dle 
عمدتا افراد مسن با‎ ae آمبولی» نارسایی قلبی, شوک و‎ OCP مصرف‎ 
سابقه‌ی بیماری قلبی — عروقی‎ 


پاتوژن: به دنبال ایسکمی: 

۱ آسیب هایپوکسیک اولیه (آسیب خفیف‌تر) 

۲. آسیب در نتیجه‌ی خونرسانی مجدد (شدیدتر) 

مناطق حساس‌تر به ایسکمی: خم طحالی, کولون سیگموئید و 
رکتوم. 


تومور استرومال گوارشی (GIST)‏ 
- شایعترین تومور مزانشیمی شکم است. 
- بیش از ۵۰ موارد GIST‏ در معده رخ می‌دهد (شایعترین محل 
گوارشی) 


). به صورت یک توده pd)‏ مضاطی گوشتی با حدود 
مشخص و منفرد 

۲ تاو اول‌های"دوکی کشیده نازک یا سلول‌های sgt‏ 
چاق هستند 

۳ مهمترین مارکر تشخیصی(117/)) KIT‏ است. 
(بوسیله‌ی ایمنوهیستوشیمی) 


Pace maker یا‎ Kajal سلول‌های بینابینی‎ :GIST lize 

تغییر ژنتیکی (مهم): 

۱ شایع‌ترین OMe‏ تیروزین کیناز KIT‏ )75-85%( 

۲ جپش AZ) PDGFRA‏ موارد بدون جهش (KIT‏ 

۳ جپش SDH‏ (سوکسینات دهیدروژناز) در سایر موارد فاقد 

جپش‌های 2 , 1 

پروگنوز: 

- 15)های معده نسبنا کمتر مهاجم هستند (محل تومور اهمیت 
دارد) 

- مهمترین عامل خطر age‏ و متاستاز -> سایز تومور و میتوز: 
میتوز بالا و سایز 10670۴ خطر بالاتر 


بیماری هیرشپرونگ (مگاکولون مادرزادی) 
نقص مادرزادی که به دنبال توقف مهاجرت سلول‌های Gite‏ از 
neural crest‏ به سمت رکتوم ایجاد می‌شود. بنابراین یک قطیه 
آگانگلیونیک ایجاد می‌شود که فاقد شبکه زیر مخاط مایسنر و میانتریک 
اورباخ است. (مشابه آشالازی البته بدون وجود التهاب) 
نام دیگر بیماری: مگاکولون مادرزادی آگانگلیونیک 
عمدتا رکتوم و سیگموئید آگانگلیونیک هستند. اما در ۸۲۰ موارد قطعه 
طولانی‌تر و ندرتا pled‏ کولون مبتلا می‌شوند. 
از نظر ژنتیکی در ۵۰ جهش در ژن RET‏ (گیرنده تیروزین کینازی) 
وجود دارد. 


AA 
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سالمونلا: 
گونه‌های مختلفی چون سالمونلا تیفی موریوم» سالمونلا انتریتیدیس» 
زخم‌های مخاطی موضعی در ایلئوم و کولون ایجاد می‌کنند. 


درگیری ایلئوم نشانه تهاجم به پلاک پیر است که منجر 
به هیپرتروفی این پلاک‌ها در انتهای ایلشوم به صورت 
برجستگی‌ها تا قطر 8010 می‌شود. 

ریزش مخاطی زخم‌های بیضی شکل در جهت محور طولی 
ایلئوم ایجاد می‌کند. 

- سالمونلاتیفی و پاراتیفی به دلیل انتشار عروق لنفاوی 
موجب هایپرپلازی واکنشی غدد لنفاوی ناهیه‌ای 
می‌شوند. 

کانون‌هایی از نک‌روز به همراه تجمعات ماکروف اژی در 
پارانشیم کبد, مغز استخوان و غدد لنفاوی دیده می‌شود که به 


آن ندول‌های تیفوئید می‌گویند. 


#شیگا: 

درکولون دیستال سبب التهاب حاد مخاطی و اروزیون می‌شود. در کولون 
چپ غالب‌تر است. 

مورفولوژی در موارد شدید: مخاط زخمی و هموراژیک» گاه GLEE‏ 
«ill‏ زخم‌های آفت مانند. احتمال اشتباه شده با IBD‏ 


#کمپیلو باکتر ژژونی: 
سبب درگیری روده کوچک» آپاندیس و کولون شده و اروزیون 
( زخم‌های) سطحی متعدد» التهاب مخاطی و اگزودا تولید می‌کند. 


ویبریوکلرا: 

روده کوچک به‌ویژه نواحی پروگزیمال راگرفتار می‌کند. مخاطات سالم 
بوده» کریپت‌ها خالی از موکوس خواهندبود. مکانیسم بیماریزایی» 
انتروتوکسین, بدون تهاجم مخاطی می‌باشد. 


۸ 


مورفولوژی: 

- در بررسی ماکروسکوپی: گسترش بیماری به 
صورت سگمنتال (قطعه قطعه)» مخاط زخمی و خونریزی 
دهنده » جدار روده ضخیم و ادماتو. در نوع شدید خونریزی و 
نکروز گسترده مخاط و زیر مخاط 

- آسیب در ترومبوز حاد GILAD‏ و انفارکتوس ترانس 
هورال شدیدتر و مشخص‌تر است. 

- بررسی میکروسکوپی: آتروفی یا ریزش مخاط 
سطحی, تکثیر کریپت‌هاه ارتشاح نوتروفیل در ایسکمی حاد 

- اسکار فیب روزه لامیناپروپریا و تنگی و آتروفی در 
ایسکمی مزمن 

- احتمال سوار شدن عفونت باکتریایی در مرحله حاد > 
تشکیل غشای کاذب و شبیه عفونت کلستریدیوم دیفیسیل. 


کاستروانتریت باکتریال 
:E.coli®‏ 


(Entrotoxigenic E.coli) ETEC (\‏ مشابه ویبریو بوده 
توکسین شبه کلرا تولید می کند و روده کوچک درگیر می‌شود . 
مخاط دست نخورده است و کریپت‌ها از موکوس تخلیه می‌شوند. 

(Entropathogenic E.coli) EPEC ۲‏ روده کوچک را 
مبتلا کرده و پرزها را محو می‌کند. مکانیسم بیممایزایی؛ اتصال و 
صاف شدن پرزها می‌باشد اما تهاجم وجود ندارد. 

(Entroinvasive E.Coli) ELEC ۳‏ کولون را مبتلا کرده به 
سلول‌های اپی‌تلیال روده تههاجم می‌کند و نمای بافت‌شناسی مشابه 
شیگللاء یرسینیا. کامپیلوباکتر ایجاد می‌کند. 

(Entroaggregative E.coli) EAEC (£‏ کولون گرفتار شده. 

(Enterohemorrhagic E.Coli) EHEC (0‏ ;4 صورت 
سروتیپ‌های H7‏ :0157 و غیر H7‏ :۵157 تقسیم بندی 
می‌شوند. 

هر دو سروتیپ توکسین شبه شیگلا تولید می‌کنند و منجر به اسهال 

خونی می‌شوند. 
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دستگاه گوارش و حفره دهان (فصل (A‏ 


۲) ژباردیا لامبلیا 
از پروتوزوآهای روده‌ای است که به مخاط روده کوچک متصل می‌شود 
اما تهاجم نشان نمی‌دهد. در بررسی مورفولوژی روده کوچک. از 
حالت طبیعی تا پهن شدگی کامل پرزها (blunting)‏ همراه با ارتشاح 
التهابی مختلط در لامیناپروپریا را نشان می‌دهد. 

بیان آنزیم‌های brush border‏ سطح روده es‏ لاکتاز را کاهش 


می‌دهد. 


عدم تحمل لاکتوز (Lactose intolerance)‏ 
از نقایص اختصاصی در جذب مخاطی است و به علت کمبود آنزیم 
دی‌ساکاریداز (لاکتاز) می‌باشد که به‌صورت اکتسابی در بزرگسالان و 
مادرزادی در شیرخواران دیده می‌شود که منجر dy‏ عدم تحمل شیر و 
اسهال اسموتیک می‌شود. 
در بررسی میکروس‌کوپی: مخاط روده طبیصی است و هیچ 
ناهنجاری مخاطی od‏ نمی‌شود. 
تشخیص با اندازه‌گیری سطح هیدروژن تنفسی انجام می‌شود که نشان 
دهنده رشد بیش از حد باکتری‌ها به علت کرپوهیدرات بالای داخل 
مجرایی است. 


آبتالیپوپروتئینه‌ی (ree)‏ 
cx!‏ بیماری اتوزوم مغلوب, منجر به کمبود آپولیپوپروتنین 
100 و اختلال در جذب مخاطی می‌شود. 
عللائم: اسهال, استئاتوره. اختلال رشد و آتاکسی و کمبود وبتامین 
محلول در چربی. 


در کمبود APOB‏ سلول‌های اپی‌تلیالی قادر به خارج ساختن 
لیپید نبوده, در نتیجه انکلوزیون‌های واکوئوله هاوی 
لیپید در سیتوپلاسم سلول‌های جذبی دیده می‌شود. اما 
مخاط از Ske ple‏ طبیعی است. باعث اسهال و استئاتوره در 
کودکی می‌شود. 

همچنین اختلال در لیپید غشایی وجود دارد و منجر به PES‏ 
شکل گلبول‌های قرمز به صورت نمای خاردار ( Spur‏ 
Cell‏ یا (Acanthocytosis‏ می‌شود. 


WWW.Parsiandanesh.com 


اشرشیاکلی» پرسینی؛ سالمونلا , شیگلا و کمپیلوباکتر کولیت 
slo‏ 294 مهدود شونده ایجاد می‌کنند که یافته‌های بافت 
ols‏ آن sels‏ 
۱ ارتشاح نوتروفیلی شدید به اپی‌تلیوم و لامینا پروپریا 
۲ التهاب کریپتی (ارتشاح نوتروفیلی کریپت‌ها) 
۳. آبسه‌های کریپتی (تجمع نوتروفیلداخل لومن کریپت‌ها) 
کم نکته: برخلاف IBD‏ سافتار کریپت Bio‏ می‌شود. 


® کلستریدیوم دیفیسیل (عامل کولیت پا اسهال 
مرتبط با آنتی‌بیونیک): 

یک ارگانیسم طبیعی روده است. اما بعد از مصرف آنتی‌بیوتیک» 
سوش‌های مولد سیتوتوکسین رشد یافته و کولیت سودوممبرانو 
(غشای کاذب) ایجاد می‌گردد . 


غشای کاذب Gla‏ چسبنده از سلول‌های التهابی و بقایای 
سلولی در محل آسیب مخاطی کولون است. قسمت دیگر فاقد 
پوشش سطحی است و در لامیناپروپریا ارتشاح شدید نوتروفیلی 
و گاه ترومبوز مویرگی دیده میشود. کریپت‌های متسع پر از 
اگزودای چرکی- موسینی نمای آتشفشانی ایجاد می‌کند. 


مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 

در pre SH‏ انتهای ایلشوم و غدد لنفاوی رژیونال CLS‏ مزمن 
وگرانولوم کازئیفیه ایجاد میکند مکانیسم بیماریزایی تههاجم است. علاشم 
بیماری مشابه کرون می‌باشد. 


عفونت‌های پروتوزوآیی 


) انتاموبا هیستولیتیکا 
این تک adh‏ با تهاجم به کریپت‌های کولون وارد زیرمخاط شده سپس 
به اطراف گسترش می‌یابد و زخم‌های با گردن باریک و قاعده پهن 
(Flask - Shaped)‏ ایجاد می‌کند.گاه ارتشاح التهابی بسیار کمی در 
داخل زخم دیده می‌شود. بقاییای La-RBC‏ در داخل سیتوپلاسم 


آمیب OLS‏ می‌شود. 


کولیت لنفوسیتی از نظر بافت شناسی شبیه کولیت کلاژنی است ولی 
ضخامت لایه کلاژن طبیعی است. 


بیماری پیوند علیه میزبان (GVHD)‏ 
در اکثر موارد روده باریک و کولون درگیر می‌شوند. 
شایع‌ترین یافته بافت شناسی آپوپتوز اپی‌تلیال به خصوص در 
سلول‌های کریپت است. 


بیماری ویپل (ee)‏ 
یک عفونت سیستمیک نادر است که توسط اکتینومیست گرم مثبت 
مقاوم به کشت به نام تروفریما) ویپلی Lou!‏ می‌شود. بیماری 
ارگان‌های مختلف بخصوص )029 مفاصل و CNS‏ را گرفتار می‌کند 
Abilis alt‏ و هیپرپیگمانتسیون نیز دیده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپی: هالمارک «Jory‏ ماگروفاآهای 
(فومی) کف آلود PAS‏ مثبت (پریودیک اسیدشیف) در 
لامیناپروپریا می‌باشد. نکته مهم Kal‏ التهاب وجود ندارد. 


درمان: پاسخ به آنتی‌بیوتیک معمولا فوری می‌باشد. 

افتراق از مایکوباکتریوم آویوم (که نمای مشابه dy‏ صورت 
ماکروفاژهای کف‌آلود Cote PAS‏ دارد) به وسیله‌ی رنگ آمیزی 
اسیدفاست است که در مایکوباکتربوم مثبت است. 

در رابینز ۲۰۱۸ این مطلب بیان نشده است. 


بیماری‌های التهابی روده (IBD)‏ 


IBD -‏ وضعیت مزمن ناشی از تعامل پیچیده میان میکروبیوتای 
روده و سیستم ایمنی میزبان در فراد مستعد از نطر ژنتیکی 
می‌باشد. منجر به فعال شدن نامتناسب ایمنی مخاطی می‌گردد. 

- نقش ژنتیک در بیماری ک(ون واضح‌تر است (۵۰/ از دوقلوهای 
منوزیگوت درگیر می‌شوند). 


۳3 
پاتولوزی 
انتروپاتی حساس به گلوتن یا اسپروی سلیاک 
& بیماری سلیاک 
- یک آنتروپاتی با واسطه ایمنی در افراد مستعد از نظر ژنتیکی در اشر 
بلع غلات هاوی گلوتن (گندم. >« چاودار) است. 

- نقش سلول‌های T‏ سل 004 و CDB‏ مثبت در آسیب 
روده‌ای. 

- پاسخ آنتی‌بادی با نقش تشخیصی: آنتی‌ترانس گلوتامیناز بافتی» 
آنتی گليادین د آمیده و آنتی اندومیزیال 

er‏ نکته: افراد با آلل‌های کلاس 11 HLA‏ شامل HLA-DQ2‏ و 

۸-8 ,]۲۱ مستعد بیماری هستند. 

- ارتباط یا همراهی سلیاک با ple‏ بیماری‌های خودایمن: Techs‏ 


تیروئیدیت» شوگرن» درماتیت هرپتی فرم. گاستریت و کولیت 
لنفوسیتی. 

- سلیاک خاموش (silent)‏ سرولوژی و بیوپسی مثبت (آتروفی 
پرزها4 بدون علائم 

- سلیاک نهفته (latent)‏ سرولوژی مثبت- بدون علاثم یا آتروفی 


پرز در بیوپسی 


مورفولسوژی: نمونه بیوپسی قسمت دوم دئودنوم یا 
پروگزیمال ژژنوم تشخیصی است 

تریاد اصلی: ۱. لنفوسیت اینترااپیتلیال 

۲. هایپرپلازی کریپت. ۲. آتروفی پرزها (ویلوس) 
سایر:افزایش لننوسیت 7 پلاسماسل, ماست سل و 
ائوزینوفیل در لامیناپروپریا 

کت نکته: به دلیل clei‏ مورفولوژی غیراختصاصی که در 
بیماری های دیگر نیز دیده می‌شود, ترکیب بافت 


شناسی و سرولوژی لازم است. 


Mol jas‏ به بدخیمی: انوم سلول T‏ مرتبط با اتروبانی و آدنوکرسینوم 
روده باریک (به ویژه در مقاومت به درمان) 


کولیت میکروسکوپی 
شامل کولیت کلاژنی و کولیت لنفوسیتی است 
مشفخصه کولیت کلاژنی حضور LY‏ کلاژن متراکم در ساب 
SL Le!‏ افزایش تعداد لنفوسیت‌های اپی‌تلیال و ارتشاح التهابی به 
لامینا پروپریا است. 
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دستگاه کوارش و حفره دهان (فصل ۸) 


گرانولوم غیرکازئیفیه: شاه علامت wiley‏ کرون, در 


موارد. در هر لایه‌ای ازدیواره روده. گاه در DLE‏ لنفاوی 


مزانتریک (فقدان گرانولوم تشخیص کرون را رد ذمی‌کند) 


#کولیت اولسراتیو: 
کولیت اولسروز همواره رکتوم را درگیر می‌کند و به صورت پیوسته 


به پروگزیمال گسترش می‌یابد. Skip lesion‏ دیده نمی‌شود. 
در موارد شدید Gk‏ کولیت ممکن است Backwash ileitis‏ دیده 
می‌شود اما در plo‏ موارد روده باریک طبیعی است. 


در نمای ماکروسکوپی زخم‌های وسیع با قاعده پهن دیده 
می‌شود. در ظاهر مخاط اریتماتو و گرانولار است. 

مخاط بازسازی شده می‌تواند به داخل لومن روده برجسته 
شود و ایجاد سودوپولیپ کند 

در موارد مزمن آتروفی مخاطی و از بین رفتن چین‌ها دیده 
می‌شود 

برخلاف کرون افزانش ضخامت جداری وجود ندارد. سطح 
سروزی طبیعی است و تنگی روی نهی‌دهد. نمای بافت 
شناسی آن شبیه به کرون است (ارتشاح التهابی» آبسه‌ی 
کرییتی, به هم ریختگی ساختار کریپت و متاپلازی اپی‌تلیال) 
با این تفاوت که: 


۱ التیاب 39304 ay‏ مخاط و زیر مخاط است 
۲ 5100169102 وجود ندارد 


۳ گرانولوم وجود ندارد 


بررسی ماکروسکوپی: 
شایعترین محل درگیری در کرون, ترمینال ایلشوم. دریجه 
ایلئوسکال و سکوم است. 

وجود Skip lesion‏ مشخصه کرون است. (به صورت 
مناطق درگیر متعدد مجزا و با حدود کاملا مشخص) 

ضایعه اولیه در کرون اولسر آفتی شکل است که در 
cols‏ به زخم‌های طویل و مارپیچی تبدیل می‌شود. سالم 
بودن bbe‏ بین ضایعات منجر به نمای Cobblestone‏ 
می‌شود. 

در بین چین‌های مخاطی فیشر دیده می‌شود که به عمق 
گسترش ash‏ (فیشرهای عمقی) و موجب پرفوراسیون یا 
مجاری سینوسی ميشود. 

افزايش ضفامت دیواره در نتیجه pol‏ تمام ضخامت؛ 
الهیاب. فیبروز زیر مخاطی و هیپرتروفی موسکولاریس 
پروپریا دیده می‌شود. 

در مواردی که بیماری ترانس مورال است» چربی مزانتریک 
به اطراف AY‏ سروزه گسترش می‌یابد که به آن چربی 
فزنده می‌گویند (Creeping Fats)‏ 


#بیماری کرون: 


عارضه‌ی مهم بیماری کرون: تنگی‌های فیبروزه, تشکیل فیستول 
بین لوپ‌های روده Ly‏ بین روده و Aske‏ واژن» Liste‏ پوست و... 


پرفوراسیون و آبسه‌های پریتوئن 


نمای بافت شسناسی بیماری کرون به صورت 
خلاصه؛ 

بیماری فعال: 

۱ ارتشاح نوتروفیل در کریپت‌ها و آبسه‌های کریپتی 

۲ زخم با حدفاصل مشخص بین مخاط سالم و زخمی 
بیماری مزمن: 

۱ به هم ریختگی ساختار مخاطی (به صورت کریپتهای 
غیرموازی و به اشکال انشعابدار عجیب و غریب در میآیند) 

۲ متاپلازی اپیتلیال (شکل غدد شبیه غدد eal‏ معده شده 
که به آن متاپلازی سودوپیلوریک نیز گفته می‌شود) و 
متاپلازی سلول پانت (در حالت عادی در کولون چپ وجود 
ندارد) 

۳ آتروفی مخاطی با از دست رفتن کریپت‌ها 
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کولیت اولسراتیو 


جدول مقایسه‌ی کرون و کولیت اولسراتیو 


خصوصیات Sle‏ وسکوپیک 


(String sign) تنگی لومن‎ 


نمای قلوه‌سنگی (Cobblestone)‏ روده ble)‏ سالم در Gu‏ زخم‌ها که برجسته 


۱ 


(Ses (مناطق سالم در بین مناطق‎ lesion Skip 


بنظرمی‌رسد) 

خصوصیات میکروسکوپیک 

وسعت درگیری محدود به مخاط و زیر مخاط (به جز مگاکولون | از مخاط تا سروز (ترنسمورال) 
توکسیک که تمام ضخامت جدار را درگیر می کند) 

زخم سطحی با پایه وسیع و OR‏ عمیق و خطر و چاقو مانند 


7 


واضح 

)۳۵/( + 

ad‏ (در همه لایه‌ها) 
+ (واضع) 

+ 


ct 


)4 علت درگیری کل (be‏ 


۳5 


شایع 
(*) (درگیری روده کوچک) 


[غم‌های مارپیچی (serpentine)‏ 


chal‏ مخاط 


آبسه کرییتی (نوتروفیل در داخل کرییت) 


واکنش لنفوئید 


گرائولوم غیرکازئیفیه 


فیبروز 

سروزیت 

Fat Creeping‏ (پیچش چربی مزانتر دور روده) 
فیستول / سینوس/ شقاق (Fissure)‏ 


بی‌نظمی ساختار غدد 


آتروفی مخاط 
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متاپلازی (مثل متاپلازی ناقص معده‌ای در روده ) 


عود بعد از جراحی 
سوء جذب چربی و ویتامین 


دستکاه گوارش و حفره دهان (فصل (A‏ 


نمای میکروسکوپی» به صورت پولیپ متشکل از ساختارهای 
غددی پوشیده از سلول‌های طبیعی پوششی است که dy‏ صورت 
شاخه شاخه در بین آنها عضله صاف بافت همبندی و 


لامیناپروپریا قرار گرفته است. (نمای درخت کاج) 
این پولیپ‌ها در روده باریک شایعتر هستند. 


پولیپ‌های آدنوماتوز (آدنوما) 
- پولیپ‌هایی که پیش‌ساز تعداد زیادی از آ دنوکارسینوم‌های 
کولورکتال می‌باشند (اگرچه اکثر آدنوم‌ها به سمت آدنوکارسینوم 
نمی‌روند) 
- مشخصهی آدنوم‌ها وجود دیسپلازی آپی‌تلیوم است 
- متغیر از پولیپ‌های کوچک پایه‌دار تا پولیپ‌های بزرگتر بدون پایه 


Pedunculated)‏ یا (sessile‏ می‌باشند. 


کت نکته: phd‏ بدفیمی در یک پولیپ آدنوماتو بستگی دارد 


04 

) اندزه پولیپ (>:40)؛ ۲) نوع پولیپ (نوع ویلوس خطر بالات 

۳) میزان دیسپلازی اپی‌تلیالی (دیسپلازی درجه بالا خطر بالاتر) 
مهمترین معیار slay!‏ کارسینوم در یک آدنجم. بزرگترین 
قطر پولیپ است. 


مورفولوژی آدنوما: ظاهر مخملی یا شبیه تمشک دارند. 
شاه علامت.بافت.شناسی مشاهده‌ی دیسپلا ژی اپی ALT‏ 
پوشاننده غدد (به صورت هسته‌های Sip‏ طویل و مطبق) 
است که در سطح آدنوم بارزتر است. 

در آدنوم‌های پایه‌داره ساقه‌ی فیبرو عضلانی بلند و باریک 
حاوی عروق خونی مشاهده می‌شود (از Lite‏ زیر مخاط) 
تقسیم بندی آدنوم‌ها بر اساس ساختار: 

۱ توبولار: کوچک و پایه‌داره متشکل از غدد گرد و کوچک 
و توبولار 

۲ ویلوس: بزرگ و بدون پایه» پوشیده از پرزهای بلند و 
پارتک! RS‏ شایتتر است. 

۳. توبولوویلوس: مخلوط اجزای ۱ و ۲ 
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Goody‏ کوارشی 


پولیپ هیپرپلاستیک 
عمدتا به صورت برچستگی‌های Blo‏ و ندولار مخاطی (Smm>)‏ و 


در گولون چپ شایع هستند )4 خصوص سن (YE‏ 
کع‌نکته: هیچ پتانسیل بدخیمی ندارند. 


نمای بافت شناسی: 
سلول‌های گابلت و سلول‌های جذبی بالغ 
تأخیر در ریزش این سلول‌ها منجر به ازدحام سلول‌ها و ایجاد 


یک ساختار دندانه اره‌ای (serrated)‏ می‌شود. 


پولیپ‌های هامارتومی 


1( پولیپ جوانان (Juvenile Polype)‏ 
شایعترین نوع پولیپ هامارتومایی است. با چهش TGF-B‏ مرتبط 
است. نوع سندرمی (Juvenile Polyposis Syndrome)‏ با 


افزایش خطر آدنوکارسینوم GI‏ و پانکراس مرتبط است. 
عمدتا در کودک کمتر از ۵ سال و در رکتوم دیده می‌شود. به نوع 
تک‌گیر در بزرگسالان پولیپ التهابی هم می‌گویند. 


ما کروسکوپی: پولیپ پایه‌داره مسطح صاف و قرمز. قطر کمتر 
از 3010 , در برش فضاهای کیستیک مشخص. 


در بررسی میکروسکوپی : غدد دیلاته و کیستیک دیده 
می‌شود که با موسین و بقایای التهابی پر شده‌اند. 


۲) سندرم پوتز جگرز (Peutz Jeghers)‏ 
مشخصه آن پولی پ‌های هامارتومی متعدد دستگاه گوارش» 


هییرپیگمانتاسیون پوستی مفاطی و افزایش ba‏ 


بدفیمی (کولون, el Sl‏ تخمدان؛ رحم و ...) است. همراهی با 
LKBI/STK11 (tae‏ دارند. 


این مسیر به ترتیب زمان وقوع (مهم): 

۱ جهت زودرس غیرفعال‌کننده ژن APC‏ (موجب تجمع —B‏ 
کاتنین) 

۲ جهش فعال کننده KRAS‏ (واقعه دیرتر- در کارسینوم 
مهاجم شایعتر از آدنوم) 

۳ چهش‌های دیررس مثل SMAD4‏ , ۹۷۸۵۳2 و نهایتا در 
آخر جهش زن 353 (ژن‌های سرکوبگر تومور- در ۸-۷۰ 
کانسرها و در مراحل پیشرفته )+( - اما در آدنوم‌ها ناشایع) 


۲) مسیر ناپایداری ‘Microsatellite‏ در اثر اختلال در ترمیم 
ناهمخوانی DNA‏ و جهش‌های ژن ترمیم )DNA‏ 1۷۲,۲11 
(PMS2 6‏ 


مورفولوژی: تومورهای پروگزیمال به صورت اگزوفیتیک و 
پولیپوئید (انسداد نادر است) و تومورهای دیستال Ay‏ صورت 
ضایعات حلقوی با ایجاد تنگی‌های napkin ring‏ همراه با 
انسداد لومن میباشند 

در میگروسکوپی غدد پوشيده از سلول‌های استوانه‌ای بلند 
شبیه پوشش دیسپلاستیک آدنوم بوده اما همراه با تهاجم 
استرومایی و Awl‏ دسموپلاستیک استروما (موجب 
سفتی قوام تومور) میباشد. 

گاه تولید موسین فراوان خارج سلولی (تومور موسینوس با 
پروگنوز ضعیف) يا سلول‌های Signet-ring‏ شبیه کانسر 


معده. 


لنفوم دستگاه گوارش 

طبق تعریف» در لنفوم اولیه دستگاه گوارش, در هنگام تشخیص درگیری 
کبد. طحال و مغز استخوان دیده نمی‌شود اما oe‏ لنفاوی ناحیه‌ای 
ممکن است درگیر باشند . 

شایعترین محل اکسترانودال لنفوم, Gul‏ است و در اين میان به ترتیب 
در معده, روده کوچک (بیشتر ایلئوم) و کولون پروگزیمال و دیستال رخ 
می‌دهد. درگیری آپاندیس و مری نادر است. 

لنفوم‌ها عمدتا از منشاء (MALToma) B cell‏ ویا T‏ 


1 روده‌ای (در بیماری سلیای) می‌باشند. 


پاتولوزی 
Sessile serrated adenoma‏ دیسپلازی شبیه آدنوم وجود 
ندارد اما ظریف بدخیمی شبیه آدنوم یالا است. نمای میکروسکوپی 
شبیه هایپرپلاستیک پولیپ معمول (به دلیل سافتار مضرس و 
دندانه اره‌ای غدد) است اما افتراق: 

۱- این پولیپ‌ها در سمت (است کولون شایعترند 

۲- ساختار دندنه‌ای اره‌ای در plas‏ طول غدد و تا قاعده ادامه می‌یابد 
و اتساع کریپت و رشد pile‏ در قاعده پولیپ مشاهده می‌شود. 


سندرم‌های پولیپوز فامیلیال (FAP)‏ 
از اختلالات ناشایع اتوزوم غالب می‌باشند که عمدتاً در نوجوانی یا آغاز 
بزرگسالی بروز می‌کنند. نقص ژنتیکی در ژن APC‏ واقع بر کروموزوم 
1 قرار دارد. 
مشاهده مداقل۱۰۰ پولیپ برای تشفیص الزامی است. 
ممکن است آدنوم‌های متعدد در قسمتهای دیگر دستگاه گوارش نیز 
دیده شود. در ۱۰۰ موارد. آدنوم دئودنوم در طول عمر رخ می‌دهد. 
سندرم‌های گاردنر و تورکو (Turcot)‏ احتمالا از نظر ژنتیکی» مشابه 
FAP‏ سستند. 
سندرم گاردنر: FAP‏ همراه با افزايش استعداد ابتلا به تومور 
دسموئید شکمی, کیستهای اپیدرمال متعدد و استئوم فک 
سندرم تور کو: FAP‏ همراه با افزایش استعداد Mey)‏ به گلیوم Be‏ 


سرطان ارئی غیر پولیپوزی کولور (HNPCC) JUS‏ 
60 با سندرم ged‏ با ژن‌های MCH (MSH‏ و PMS‏ (ژن‌های 
mismatch repair‏ ) مرتبط است و اختلال در ترمیم DNA‏ نیز 
وجود دارد. نقایص ترمیم DNA‏ موجب ناپایداری micro satellite‏ 
می‌شود. 

آدنوکاررسینوم کولون 
شایترین بدخیمی دستگاه گوارش بوده و فاکتورهای محیطی (تغذیه‌ای 
و...) و ژنتیکی IBS‏ دارند. 
مهمترین عامل پروگنوز: عمق تهاجم تومور به دیواره و متاستاز به 
غدد لنفاوی 


(#ژنتیکی: اغلب در اثر gd‏ مسیر ژنتیکی مجزا: 
۱) مسیر :APC/B-catenin‏ مسیر کلاسیک در توالی آدنوم - 
کارسینوم — 7/۸۰ تومورهای اسپورادیک کولون- جهش‌های ژنی 
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دستگاه گوارش و حفره دهان (فصل ۸) 


آباندیسیت حاد 


ملاک اصلی تشخیص آپاندیسیت ob‏ ارتشام نوتروفیل در لایه 


عضلانی می‌باشد. 


نئوپلاسم‌های موسینی آپاندیس 
از سیستادنوم موسینی تا سیستادنوکارسینوم موسینی متفاوتند. 
سیستادنوم. از نظر بافت شناسی معادل تومورهای همنام در تخمدان 
است. سیستادنوکارسینوم. با تهاجم به جدار آپاندیس سبب کاشته شدن 
سلول‌های تومورال در حفره صفاقی شده سودومیگزوم پریتونتی را 
ایجاد می‌کند. 
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ی کید.کیسه صفرا و پانکراس 


- علت اصلی (//۵۰): استامینوفن, plo‏ موارد: هپاتییت خودایمن» 
ple‏ داروها و سموم - هپاتیت ویروسی (E, B, A)‏ 

- تعریف نارسایی هاد کبدی: پیشرفت ay‏ سمت آنسفالوپاتی 
کبدی طی ۶ ماه از تشخیص اولیه بیماری کبدی. 

- علائّم اصلی: زردی. انسفالوپاتی کبدی, اختلالات انعقادی و 
DIC‏ هایپرتنشن پورت و آسیت. سندرم هپاتورنال 

تجمع old‏ چربی (عمدتاً تری گلیسرید) در داخل هپاتوسیت‌ها استئاتوز 
نام دارد که بر اساس اندازه قطرات چربی به دو گروه ماکرو وزیکولار و 
میکرو وزیکولار تقسیم می‌شود. پروگنوز نوع میکرو وزیکولار بدتر است. 


استئاتوز ماکرو وزیکولار 


استئاتوز میکرو وزیکولار 


یک ذره بزرگ که هسته را به یک 


سمت می‌راند 


ریز و متعدد که هسته را جابجا 


نارسایی مزمن کبدی و سیروز کبدی 


ترکیبی است از: 
۱ نمای ندولر؛ جایگزین شدن بافت LS‏ به صورت 
منتشر بوسیله‌ی ندول‌های پارانشیمی حاوی 
هپاتوسیت‌های در حال تکثیر که توسط نوارهای فیبروز 
احاطه می‌شوند. 

۲ بهم ریختن منتشر ساختمان کبد 

۲) افزایش واکنش داکتولی: JLab‏ شدن و pled‏ 
سلول‌های بنیادی منجر به تشکیل ساختارهای شبه مجرایبی 


می‌شود (واکنش داکتولی) که تأثیر منفی بر پیشرفت بیماری 
دارد. 


جهت بررسی مورفولوژی, بافت کبد را به طرق مختلفی تقسیم‌بندی 
می‌کنند که یکی از پرکاربردترین آنهاء لوبول کبدی می‌باشد که 
به‌صورت یک ۶ ضلعی فرض می‌شود. درمرکز آن ورید مرکزی (CV)‏ 
و در زوایای آن فضاهای پورت (متشکل از شاخه‌های وریدپورت. شریان 
کبدی و مجرای صفراوی) دیده می‌شود. 

در حدفاصل فضای پورت تا ورید مرکزی» طناب‌های هپاتوسیتی 
متشکل از سلول‌های کبدی (هپاتوسیت) قرار دارند و در فضای بین 
طنابه؛ سینوزوئیدها (مجاری اندوتلیومی روزنه‌دار, حاوی سلول کوپفر) 
دیده می‌شود. GL)‏ هپاتوسیت‌ها و سینوزه‌ئیدها فضای 
بالقوه‌ای a‏ نام فضای disse‏ وجود دارد که هاوی logy‏ 
ستاره‌ای یا Ito‏ می‌باشد. سلول‌های مزبور در حالت طبیعی در 
ذخیره ویتامین ۸ و چربی دخیلند. اما در جریان فیبروز و سیروز» به 
سلول‌های شبه میوفیبروبلاست تبدیل شده کلاژن می‌سازند. 
سلول‌های ستاره‌ای شکل (Satellite)‏ موجود در فضای پیش 
سینوزوئیدی نقش اصلی را در ایجاد اسکار دارند. 

هر زمان که دو هپاتوسیت در کنار یکدیگر قرار می‌گيرند. فضایی لوله‌ای 
بین آنها abu)‏ می‌شود که کانالیکول صفراوی نامیده می‌شود. از 
اتصال آنها به یکدیگر مجاری کوچک صفراوی (bile ductules)‏ یا 
کانالهای هرینگ ایجاد می‌شود که سپس بهم پیوسته و مجاری 
صفراوی bile ducts‏ موجود در Glad‏ پورت را ایجاد می‌کند. مجاری 
فوق بتدریج بزرگتر شده مجاری هپاتیک راست و چپ را ایجاد کرده و 
سپس از AS‏ خارج می‌شوند. 

کع‌نکته: در داخل کانال‌های هرینگ سلول‌هایی به نام Oval‏ 
5 وجود دارد که پبیش‌ساز هپاتوسیت‌ها و سلول‌های مجاری 
صفراوی هستند و در مواقع آسیب هپاتوسیت‌ها به تکثیر می‌پردازند. 


نارسایی حاد کبد 


نکروز کبدی گسترده است. به دلیل از دست رفتن پارانشیم. کبد کوچک 
و چروکیده می‌شود. 


در نمای میکروسکوپی مناطقی وسیعی از تخریب بافتی 
دیده می‌شود که تعداد محدودی هپاتوسیت‌های در حال ترمیم 
را احاطه کرده‌اند. 

تشکیل بافت اسکار دیده نمی‌شود. (نشانه‌ی وضعیت 


(slo 


4A 


یافته‌های میکروسکوپی کلستاز: 

تجمع صفرا در پارانشیم کبد به صورت: 

۱- ظهور توبی‌های صفراوی در پارانشیم کبد (پیگمان 
بزرک سبز- قهوه‌ای) 

۲- تجمع صفرا در سیتوپلاسم به صورت ظاهر کف آلود 
و کمرنگ Lace agile‏ (دژنراسیون پرمانند: 
(feathery‏ 

۳- تجمع پیگمان در کانالیکول‌های متسع صفراوی 

۴- خروج ive‏ از کانالیکول‌های صفراوی و فاگوسیتوز 
توسط سلول‌های کوپفر 

۵- پرولیفراسیون داکتول‌های صفراوی (واکنش داکتولار) 
نشانه‌ی انسداد م[من صفراوی است. 

-Y‏ نفوذ نوتروفیل‌ها به پوشش مجاری صفراوی (مهمترین 
علامت عفونت اضافه شونده مجاری صفراوی)-> کلانژیت 


صعودی 


هیاتیت: الگوهای حاد و مزمن آسیب کبدی که توسط ویروس‌ها با 

plo‏ موارد مثل داروهاء سموم و واکنش‌های خود ایمن ایجاد می‌شود. 
چاتیت ویروسی شایعترین عفونت اولیه US‏ است. که به دو گروه 

تقسیم می‌شوند: 

۷ ویروس‌های هپاتوتروپ که به‌طور اولیه کید را درگیر می‌کنند مشل 

هپاتیت BA‏ 0 و.. 

۷ ویروس‌هایی که در جربان عفونت سیستمیک AS‏ را درگیر 

می‌کنند مثل ۰۷ CMV‏ و ۳15۷ (به‌ویژه در نوزادان)» ویروس 

عامل تب زرد (که از علل مهم و خطرناک هپانیت در مناطق گرمسیری 


(cul 


براساس اندازه ندول‌های پارانشیمی سیروز به انواع ماکروندولار (ندول- 
های بزرگتر از ۳ میلی‌متر) و میکروندولار (کوچکتر از ۳ میلی‌متر) تقسیم 
می‌شود. 
علل سیروز شامل علل نارسایی مزمن کبدی: علل اصلی در جهان-> 
هپاتیت مزمن 13 ون), کبد چرب NAFLD Int‏ ) و بیماری الکلی. 
سایر: هپاتیت اتوایمیون» بیماری‌های صفراوی» هموکروماتوز . 
ک‌نکته: همه‌ی بیماری‌های مزمن GS‏ به سیروز ختم نمی‌شوند 
pli 7‏ سیروزهای کبدی باعث بیماری End stage‏ کبد 
نمی‌شوند 
۷ احتمالا پسرفت سیروز حتی در موارد کاملا شکل گرفته به 
دنبال بهبود یا درمان بیماری وجود دارد. 


تست‌های ]زمایشگاهی در ارزیابی بیماری‌های کبدی نقش 
مهمی دارند. برخی از آنها عبارتند از: 

۱ بررسی یکپارچگی هپاتوسیت‌هاح LDH ALT AST‏ 
که در lal‏ هپانوسیت‌ها افزایش می‌یابند. 

۲ بررسی عملکرد هپاتوسیت‌ها = 

PTT و‎ PT پروتئین‌های ترشح شده در خون = آلبومین»‎ A 
7متابولیسم هپاتوسیت -آمونياک سرم و تست تنفسی آمینوپیرین‎ 
(نشانه دمتیلاسیون کبدی)‎ 

۳ بررسی عملکرد ترشهی صفرا sige‏ مترشحه در صفرا: 
bilirubin‏ سرم و ادرار اسیدهای صفراوی سرم و آنزیم‌های متصل 
به غشای پلاسمایی (آلکالن فسفاتازن ۷ گلوتامیل ترانسفراز (GGT)‏ 


۶ سندرم MMT‏ هیپربیلی رویینمی غیرکونژوگه به دلیل کاهش 
آنزیم گلوکورونیل ترانسفراز می‌دهد 

© سندرم دوبین جانسون: هیپربیلی روبینمی کنژوگه می‌دهد. 
اتوزوم مغلوب است و منجر به یک کبد سیاه رنگ شده که ناشی از 
متابولیت‌های اپی‌نفرین است (نه بیلی‌روبین) 


کلسناز و کلانژیت صعودی 
کلستازبدلیل نقص در تریح صفرا از سلول‌های کیدی یا انسداد مجاری 
صفراوی داخل GAS DEL GAS‏ است. زردی و گزانتوم پوستی 
(بدلیل هبپرلیپیدمی و اختلال در ترشح کلسترول) ایجاد می‌شوند. 
ALP‏ و GGT‏ بالاست و علائم سوء جذب ویتامین‌های محلول در 
چربی را پیدا می‌کنند. 
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بیماری‌های کبد؛ کیسه صفرا و پانکراس (فصل )٩‏ 


در بررسی مورفولوژی هپاتیت مزمن ویروسی: 

۱ تمای بافتی تعریف کننده هپانیت مزمن ویروسی » 
التهاب پورتال (ارتشاح سلول‌های تک هسته‌ای در 
مناطق پورت ) است. 


۲ هیاتیت مرزی (interface)‏ و نگروز precemeal‏ 


به صورت ارتشاح التهابی در مرز پارانشیم SAS‏ و 
استرومای ناحیه‌ی پورت 
۳ شاه علامت آسیب کبدی مزمن پیشرونده ایجاد 
بافت فییروز (اسکار) است که ابتدا فیمروز پورت» 
سپس تیغه‌های فیبروزه میبان نواحی پورت و در 
شدیدترین حالت به صورت سیروز است. 
۰ برفی خصوصیات مورفولوژیک اختصاصی که در 
هپاتیت slo‏ یا مزمن B‏ دیده می‌شود عبارتند از: 
۱ نمای شیش» مات (ground glass‏ 
«Sappearance)‏ متشکل از سیتوپلاسم ائوزینوفیل گرانولر 
است که در بررسی با میکروسکوپ الکترونی» گرانول‌ها 
حاوی polite‏ زیادی HBSAg‏ هستند و شاه علامت 
تشخیصی هپاتیت ظ است. 
۲) هسته شنی (Sanded nuclei)‏ که ناشی از تجمع 
82 در هسته است. 
۰ برفی خصوصیات مورفولوژیک که در هپاتیت 
اد یا مزمن مرسوم است عبارتند از: 
Fatty 226 ۱‏ (استناتوز) در هپاتوسیت‌ها که در فاز 
حاد شایعتر است. 
۲ پرولیفراسسیون مجاری صفراوی کوچ که 
(bile ductules)‏ بدون تخریب مجاری 
۳ ارتشاح لنفوئیدی شدید و برجسته با تشکیل فولیکول‌های 
لنفاوی حاوی مراکز تکثیری 


هباتیت A‏ 
در abe‏ ویروس‌ها هپاتیت. HAV‏ بیشترین پتانسیل ایجاد اپیدمی را 
دارد. بیماری در کودکان ABS‏ اما در بالغین همراه با عوارض می‌باشد. 
AU ET‏ دفع ویروس در مدفوع از ۲-۳ هفته قبل تا یک هفته بعد 


از زردی و علائم بالینی دیده می‌شود و حضور ویروس در خون (ویرمی) 
گذرا می‌باشد. بنابراین انتقال HAV‏ از طریق کیسه‌های خون نادر است 


و دهندگان خون از نظر این ویروس غربالگری نمی‌شوند. 


مورفولوژی هباتیت حاد ویروسی 


تغییرات Cou)‏ شناسی هپاتیت ob‏ در تمام هپاتیت‌های 

ویروسی یکسان است و می‌تواند شبیه هپاتیت خودایمن یا 

دارویی باشد. شامل: 

\. ارتشاح سلول‌های التهابی تک هسته‌ای در plas‏ انواع 
هپاتیت ویروسی غالب است (در هپاتییت A‏ غلبه با 
پلاسماسل است) 

۲. نکروز تکه تکه یا هپاتیت لبولی در سرتاسر لبول کبد 
(التهاب پورت خفیف یا وجود ندارد) 

۳ آسیب سلول‌های کبدی به صورت نگ(9[ (سیتوپلاسم 
هپاتوسیت خالی و فقط حاوی بقایای سیتوپلاسم) یا 
آپوپتوز (سلول کبدی چروکیده و به شدت قرمز با 
هسته فشرده یا قطعه قطعه) 

هپاتیت حاد شسدید: نکروز پیوسته سلول‌های GAS‏ در 

اطراف ورید مرکزی (نکروز سنترولبولار) > شدت بالاتر: 

نکروز پل زننده میان ورید مرکزی و پورت PAUSE‏ 

پارانشیم 


هیانیت مزمن 
به‌صورت بیماری کبدی علامتدار, عودکننده و مداوم با شواهد 
بیوشیمیایی و سرولوژی بیش از ۶ ماه تعریف می‌شود. 
مهمترین عامل تعیین‌کننده ایجاد هپاتیت مزمن پیشرونده, علت 
(اتیولوژی) آن است نه الگوی بافت‌شناسی. 
در بررسی آزمایش‌گاهی هیپرییلی روبینمی PT‏ طولانی؛ 
هیپرگاماگلبولینمی وگاه افزایش خفیف آلکالن فسفاتاز دیده می‌شود. 
gil S‏ گلبولینمی نیز در 2۵۰ موارد هپاتیت C‏ دیده می‌شود. 
کع‌نکته: علاوه بر اطلاعات بالینی و سرولوژی, بیوپسی کبدی 
جهت ارزیابی هیاتیت مزمن ضروری است (جهت تأیید تشخیص 
بیماری» رد بیماری‌های همزمان و ارزیابی یافته‌های مرتبط با خطر 
بدخیمی) 
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کع‌نکته: پاسخ ایمنی میزبان به ویروس, نقش اصلی در پروگنوز 
عفونت دارد. 
در هپاتیت 8 مزمن. شاخص‌های سرولوژیک شامل پایدار ماندن 
IgG Anti-HBC , HBV-DNA HBe Ag HBS Ag‏ 
می‌باشد. 

هیاتیت"ت» 
HCV‏ شایعترین دلیل پیوند کبد بوده و همراه با الکلیسم مزمن عامل 
اصلی بیماری کبدی مزمن می‌باشد. 
مهمترین راه نتقال HCV‏ اعتیاد تزریقی (Foil)‏ می‌باشد. در 1۴۰ 
موارد نیز علت آن نامشخص می‌باشد. 
در هیاتیت ) حاد: سیر بالینی خنیف‌تر از HBV‏ بوده و در 35% 
موارد بدون علامت است. 
Anti-HCV Ab‏ چند هفته تا چند ماه بعد تشکیل می‌شوند اما ایمنی 
موثر ایجاد نمی‌کند ارتشاح سلول‌های ۲ +04 و +6018 سبب 
عفونت خودمحدود می‌شود. 
در مراحل ابتدایی که آنتی‌بادی منفی است» تشخیص با HCV-RNA‏ 
صورت می‌گیرد (طی ۱-۳ هفته Vb‏ می‌رود) 
در هپاتیت C‏ پایدار (persistent): HCV-RNA‏ در خون وجود 
دارد و ترانس آمینازها ب‌صورت پریودیک افزایش می‌یابند. 
آزمایش 110۷ - wl RNA‏ جهت تأیید عفونت مزمن HCV‏ صورت 
گیرد. 


هپاتیت D‏ (هپاتیت (Wo‏ 
یک RNA‏ ویروس خاص است که قدرت تکثیر ناقص Yb‏ و برای 
ایجاد عفونت ub‏ توسط HBSAg‏ احاطه گردد. 
:Co infection ۱‏ عفونت همزمان HDV HBV‏ 
Super infection ۲‏ عفونت تازه سوار شده HDV‏ بر ناقل 
مزمن HBV‏ 
در Co infection‏ که فرم خفیف‌تر بیماری است باید HBV‏ مستقر 
شود تا بتواند HBSAg‏ لازم برای تولید ذرات کامل 119۷ را بسازد. 
آغلب بیماران این گروه هر دو ویروس را نابود کرده و به بهبودی کامل 
می‌زسنده 
O‏ توجه: بهترین شاخص شناسایی Co-infection‏ اندازه‌گیری 
IgM-Anti ۷‏ و IgM-Anti HBC‏ می‌باشد که نشانه عفونت 
اخیر با HBV‏ است و IZM-Anti HDV‏ بهترین شاخص مواجهه 
اخیر با 110۷ است. 
در Super infection‏ در آغلب بیماران» تسریع روند هپاتیت رخ 
می‌دهد و طی ۴-۷ هفته به سمت هپاتیت مزمن شدید پیشرفت می‌کند. 
در این گروه 11135۸8 در سرم وجود دارد و آنتی‌بادی‌های 
Anti-HDV‏ 190 و IZM‏ با تیتر uly‏ برای چند ماه باقی می‌ماند 


۰ 


پاتولوژی 
IgM-Anti HAV‏ با شروع علائم بالینی در خون ظاهر می‌شود و 
بهترین شاخص تشفیص بیماری است. IgG-Anti HAV‏ 
بعد از دوره نقاهت نیز باقی مانده و تا مدت‌ها YL‏ خواهد بود و دفاع 
Lol‏ علیه عفونت مجدد است. 

هپاتیت 13 
ویروس HBV‏ در تمام مایعات بدن بجز مدفوع 39.49 دارد 


رونویسی HBV‏ به ادغام ویروس در WDNA‏ میزبان نیاز ندارد ولی 
HBV‏ ادغام شده در اکثر سلول‌ها یافت می‌شود. ویروس‌های ادغام 
شده اغلب حذف و بازآرایی زیادی دارند و عمدتاً غیرفعال می‌شوند. 


HBV زنوم‎ 


ژنوم HBV‏ موارد زیر را کد میکند: 

۱ پروتئین پیش مرکزی امرکزی: HBcAg/HBeAg‏ 

۲ گلیکوپروتئین پوشش (envelope)‏ که همان HBS Ag‏ است. 
در سرم خاصیت ایمنی‌زایی دارد. 

۳. 22۸ پلیمراز با فعالیت ترنس کریپتاز معکوس ( رونویسی ژنوم از 
طریق یک GRNA‏ حدواسط به نام Pregenomic RNA‏ 
صورت می‌گیرد.) 

HBV-X-Protein ۴‏ که بعنوان یک فاکتور نسخه‌برداری برای 
بسیاری از ژنهای میزبان و ویروس عمل می‌کند با تنظیم بروز و 
تجزیه ۳53 می‌تواند در ایجاد کارسینوم هپاتوسلولار دخیل باشد. 


#شاخص های سرمی در هپاتیت حاد ظ: 

HBSAg‏ قبل از بروز علائم ظاهر شده (اولین مارکر ویروسی)» طی 
بیماری آشکار به اوچ رسیده و سپس طی ۳-۶ ماه به سطح غیرقابل 
اندازه‌گیری می‌رسد. 

HBe Ag‏ 133۷-1۸ و DNA‏ پلیم راز بلافاصله پسس از 
HBS Ag‏ در سرم افزایش یافته و نشانه رونویسی فعال ویروسی 
هستند. 

کع‌نکته: HBe Ag‏ شاخصی از تکثیر ویروس, عفونت زایی و 
پیشرفت احتمالی به سمت بیماری مزمن می‌باشد. 

IgM-Anti HBC‏ (مارکر اصلی سرمی عفونت حاد) کمی قبل از 
آغاز علائم در سرم ظاهر می‌شود که همزمان با شروع افزایش ترانس 
آمینازها (شاخص تخریب هپاتوسیت‌ها) می‌باشد. پس از مدت‌های 
طولانی IgG-Anti HBC‏ جایگزین 2۷۲ آخواهد شد. 

BS Ag چند هفته تا چند ماه بعد از ناپدید شدن‎ <Anti-HBS 
. قابل اندازه‌گیری می‌شود و تا آخر عمر باقی مانده. ایمنی ایجاد می‌کند‎ 
که‌نکته: در عفونت حاد» مکانیسم‌های ایمنی ذاتی با تحریک‎ 
و +0108 و تولیداینترفرون گامای اختصاصی‎ CD4+ T سلول‌های‎ 


ویروس, منجر به سرکوب عفونت می‌شود. 
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بیماری‌های کبد» کیسه صفرا و پانکراس (فصل )٩‏ 


برخلاف هپاتیت ویروسی که فیبروز سال‌ها بعد از آسیب تجمعی 
پیشرونده بافت کبد رخ می‌دهد. در هپاتیت خودایمن به دنبال یک فاز 
حاد تخریب پارانشیم» تشکیل سریع بافت اسکار رخ می‌دهد. 


تمامی طیف تغییرات کبدی در کبد چرب الکلی و 
غیر الکلی (NAFLD)‏ مشابه یک‌دیگر و غیرقابل 
افتراق است شامل: 

jE! .۱‏ (تجمع چربی به ویژه در در هپاتوسیت‌های 
مرکز لبولی)- میکرو یا ماکرووزیکولر 

۲ استئاتوهپاتیت: در هپاتیت GIN‏ شایعتر است. 
مشخصه آن شامل: 

© تورم (Balloning)‏ و نکروز سلول GS‏ (به ویژه 
تواحی مرکز لبولی) 

٩‏ اجسام مالوری دنک (انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی 
ائوزینوفیلیک در سلول‌های دژنره) 

© ارتشاح نوتروفیلی برجسته 

. استنّاتوفیبرو[: فیبروز ابتدا در نواحی مرکز لبولی 
شروع شده و سپس اطراف سینوزوئید. اطراف هپاتوسیت‌ها را 
به صورت تک تک احاطه کرده ) Chicken wire fence‏ 
0 این رشته‌های ظریف فیبروزی سنترال- شروع به 
متراکم شدن کرده تا تیغه فیبروزی سنترال- پورتال را 
تشکیل دهند. با برجسته شدن آنها کبد ظاهری ندولار و 
سیروتیک به خود میگیرد. در ادامه تغییر ندول‌ها توسط 
اسکارهای جدید و در سینوزوئیدی منجر به سیروز 
نی میکروندولار کلاسیک می‌شود. 


فیبروز سنترولبولار و پریسینوزوئیدال و Chicken‏ 
yolé wire‏ الکل است. 

در بررسی ماکروسکوپی AS‏ چرب: کبد بزرگ و نرم زردرنگ 
و چرب است. 

در مراحل انتهایی: کبد SoS‏ چروکیده ؛ غیرچرب و 
قهوه‌ای و متشکل از ندول‌های سیروتیک. 


کهنکته: هپاتیت مزمن دارویی از نظر بالینی و بافت‌شناسی, از 
هپاتیت مزمن ویروسی یا هپاتیت اتوایمیون قابل افتراق نیست. 
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هپاتیت E‏ 
در سنین پس از شیرخوارگی رخ می‌دهد و اغلب در مسافرین دیده 
می‌شود. 

از مشخصه این عفونت میزان مرگ‌ومیر VL‏ در OG)‏ باردار 
می‌باشد که به AV‏ می‌رسد انتقال بیماری مدفوعی- دهانی بوده و 
بیماری خودمحدود است. 

HEV-Ag‏ در سیتوپلاسم هپاتوسیت در مرحله فعال عفونت قابل 
شناسایی است. Anti-HEV‏ 12 و IgG‏ در سرم قابل ردیابی 
هستند و خود ویروس در مدفوع توسط میکروسکوپ الکترونی قابل 
شناسایی می‌باشد. 


هباتیت اتوایمیون 
یک هپاتیت مزمن و پیشرونده با تمام تظاهرات عمومی بیماری‌های 
اتوایمیون است: زمینه‌ی ژنتیکی, همراهی با ply‏ بیماری‌های 
خودایمن. وجود اتوآنتی‌بادی سرمیء پاسخ به درمان‌های 
سرکوبگر ایمنی. 
تظاهر بیماری به صورت حاد شایع است. مشابه بیماری‌های اتوایمیسون 
Lo‏ در زنان شایعتر بوده و شاخص‌های سرولوژیک بیماری‌های 


ویروسی یافت نمی‌شود. 


این بیماری براساس نوع اتوآنتی بادی به ۲ زیرگروه تقسیم می‌شود: 

ه نسوع ]: اف زایش ANA‏ (آندی‌بادی ضدهسته‌ای) و 
(رنتی‌بادی ضدعضله صاف) که در اغلب در QL)‏ مسن رخ 
می‌دهند. 

ه نوع ]1: آنتی‌بادی ضدمیکروزوم کبدی کلیوی سلول (Anti-‏ 
LEM)‏ و آنتی‌بادی ضد سیتوزول یک کبدی (Anti-LC1)‏ که در 


اغلب در کودکان و نوجوانان رخ می‌دهد. 


تظاهرات پاتولوژیک مشخصه هپاتیت اتوایمیون: 
۱ نکروز و التهاب شدید لبولار GAS‏ (به صورت وسیع با 
مناطق نگروز پیوسلته اطراف ورید مرکزی یا پل زننده) + 
کلاپس پارانشیم SS‏ 

۲ ارجح بودن سلول‌های پلاسماسل 

(در هپاتیت ویروسی, لنفوسیت‌ها و در هپاتیت ASI‏ نوتروفیل‌ها 
غالب هستند.) 


۳ تشکیل (وزت‌های هپاتوسیتی 


شایعترین ژنوتیپ (افراد طبیعی): PIMM‏ 
هموزیگوت PIZZ‏ (شایعترین جهش): سطح 0,1۸1 بسیار پایین N+)‏ 
طبیعی) و خطر بالای بیماری بالینی 

هتروزیگوت PIMZ‏ سطح بینابینی 01۸ سرمی 

کع‌نکته: آسیب کبدی در اثر تجمع پروتئین‌های بدپیچ خورده و 
آسیب (یوی (آمفیزم) در اثر فقدان عملکرد 01 و فعالیت بیش از 
حد پروتئازهاست. 


سندرم Reye‏ 
با مجموعه‌ای از Me‏ 
۱- تغییر چربی در کبد و استناتوز میکرووزیکولار ۲ - انسفالوپاتی» 
ناشی از اختلال عملکرد clas LT gine‏ مشخص می‌شود 
عمدتاً در اطفال زیر ۴ سال که در ۴ روز گذشته بیماری ویروسی را 
تجربه کرده‌اند و آسپرین دریافت نموده‌اند مشاهده می‌شود. 
در مراحل آغازین, تحریک‌پذیری و خواب‌آلودگی, استفراغ شدید و 
هپاتومگالی دیده می‌شود و یافته‌های آزمایشگاهی مشل بیلی روسین» 
آمونیاک و ترانس آمینازها طبیعی هستند. در ۸۲۵ موارد بیماری به 
سمت کما پیشرفت کرده و افزایش سطح بیلی روبین؛ آمونياک و ترنس 
آمینازهای سرمی OLD‏ می‌شود. 


در بررسی مورفولوژیک: 
در کید. استئاتوز میکرووزیکولار یافته کلیدی است. 
میتوکندری‌های بزرگ پلئومورفیک و نابودی اجسام متراکم 
OLD‏ می‌شود. 

در مغز, ادم. تورم آستروسیتی و تغییرات میتوکندریایی مشابه 
LS‏ دیده می‌شود. اما التهاب وجود ندارد. 

در عضله قلبی. عضله اسکلتی و کلیه‌ها نیز تغییر چربی و 
تغییرات میتوکندریایی خفیف تراز AS‏ دیده می‌شود. 


سندرم Reye‏ در رابینز ۲۰۱۸ بیان نشده است ولی به علت اهمست 
فراوان و طرح سوال در سال‌های گذشته این مطلب در کتاب حفظ شده 
است) 

اجسام مالوری دنک در موارد زیر دیده می‌شود: 

۱- هپاتیت الکلی 

۲- ویلسون 

۳- استاز صفراوی 

۴- هپاتوسلولار کارسینوما (HCC)‏ 

اجسام مالوری در هموکروماتوز دیده نمی‌شود 


پاتولیزی 
بیماری کبد چرب غیرالکلی 
(Non alcoholic fatty liver disease) NAFLD‏ 
شایعترین بیماری کبدی متابولیک و شایترین علت افزایش اتفاقی 
ترنس آمینازهای سرمی است که ممکن است به‌صورت استئاتوز یا 
استئاتو هپاتیت غیرالکلی jan (NASH)‏ یابد. 
فاکتورهای همراه در NASH‏ و NAFLD‏ (که از اجزای 


سندرم متابولیک می‌باشند) عبارتند از: 

۱) مقاومت به انسولین (بیشترین رابطه رانشان می‌دهند) 

۲) دیابت تیپ ۲ یا سابقه خانوادگی آن 

۳) چاقی 

۴ دیس لیپیدی (هیپرترمی گلیسریدیمی؛ افزایش LDL‏ کاهش 
(HDL‏ 

کم نکته مهم: وجود دیابت تیپ ۲ و چاقی بهترین عوامل پیشگویی 
کننده شدت فیبروز و پیشرفت بیماری می‌باشند. 


بیماری‌های متابولیک ارنی 


شامل ویلسون, هموکروماتوز. کمبود 0.1 آنتی‌تریپسین, کلستاز نوزادی 
و سندرم رای می‌باشد 

بیماری مزمن کبدی باعث تجمع آهن و کلستاز انسدادی مزمن باعث 
تنس ار ید نود 


بیماری کمبود 01 آنتی‌تریپسین 
(al AT-deficiency)‏ 


یک اختلال اتوزوم مغلوب است که با سطح بسیار پایین 01 آنتی 
تریپسین سرمی» کلستاز نوزادی و نیز هپاتیت» سیروز و آمفیزم ریوی 
ob‏ آسینار بزرگسالی مشخص می‌شود. 

1-7 یک گلیکوپروتئین کوچک است که عمدتا در هپاتوسیت‌ها 
ساخته می‌شود و عملکرد اصلی آن. مهار پروتتازها به خصوص الاستاز 
نوتروفیل‌هاست که در محل التهاب آزاد می‌شود. 


در بررسی میکروس‌کوپی:1 01-۸ تجمع یافته در 
هیاتوسیت‌ها در رنگ‌آمیزی معمول (هماتوکسیلین و اشوزین) 
به‌صورت آنکلوزیون‌های کلبولارسیتوپلاسمی گرد تا 
بیضی دیده می‌شوند. که رنگ‌آمیزی PAS‏ (پریودیک 
اسیدشیف) قویا مثبت است (به‌صورت گرانول‌های قرمز 


سیتوبلاسمی مشاهده می‌شود) و مقاوم به دیاستاز است. 


۱۷۸۷۷۷۷۵ 


بیماری‌های کبد» کیسه صفرا و پانکراس (فصل )٩‏ 


ویلسون (دژنرسانس 


مشاهده ۱)هپائیت حاد» ۲)هپاتست مزمن مشابه هپاتبت ویروسی 
oll‏ جربی, هسته‌های واکوئوله(حاوی آب یا گلیکوژن) ۴/اجسام 
مالوری 

سیروز 

GAS Massive ندرتا نکروز‎ 

(شایعترین تظاهر ویلسون بیماری حاد با مزمن کبدی است) 


هموکرو ماتوز ارفی 


مشاهده گراتوله ای زرد طلایی هموسیدرین ابتدا در 
سیتوپلاسم هپاتوسیت‌ها (زشروع از اطراف قضای پورت) و سپس در 
اپی‌تلیوم مجاری صفراوی و سلول‌های کوپفر 

در CL OLE‏ سیروز میکروندولار (در ۱۰۰ موارد بیماری 
پیشرفته) 

سیروز و افزایش خطر کارسینوم هپاتوسلولار 
کبد بزرگ و به رنگ شکلاتی قهوه‌ای 


درگیری کبد 


نقص در دفع صفراوی مس به دلیل جهش ژن ATP7B‏ 


افزایش جذب og‏ آهن از روده در اثر جهش‌های مختلف که نهایتا منجر 
به کاهش سطح یا عملکرد هپسیدین (مهار جذب آهن) می‌شود. 
شایعترین جهش: HFE‏ 


بیش از HG‏ ۲۵۰ مس & ازای هر گرم وزن خشک LS‏ تشخصی 


است. 


بیش از ۱۸8/8 ۱۰/۰۰۰ (نرمال 000۵/۵۲ 1>) 


محتوای یسون فلسزی در وزن 


اختلال در جذب عناصر 


خشک کید 


مفز: آتروفی و رسوب مس در عقده‌های قاعده‌ای بخصوص 
پوتامن 

چشم: رسوبات سبز - قهوه‌ای مس در غشای دسمه در لیمبوس A‏ 
که حلقه کایزر - فلشر نام دارد 

همولیز (توسط مس آزاد) 

آسیب پاراتیروئید و کلیه. استخخوان. مفصل 


پانگراس: پیگمانتاسیون و رسوب هموسیدرین در سلول‌های آسینی, 
جزایر واه فیبروز بینابینی و آتروفی پارانشیم. دیابت(در ۸۰-۷۵ 
بیماری پیشرفته) 

قلب: کاردیومگالی, رسوب هموسیدرین در میوسیت‌ها سفیبروز بینبینی 
پوست: پیگمانتاسیون ناشی از ۱. رسوب هموسیدرین درماکروفاژها و 
فیبروبلاست درم ۲. تولید ملانین در اپی‌درم (در ۷۵-۸۰ بیماری 
پیشرفته) 

مفطل:,رسوب هموسیدرین درپوشش سینویال منجر به سینوویت حاد 
و رسوب پیروفسفات کلسیم منجر به سودوگات می‌شود. (نقرس کاذب) 


بیضه: آتروفی می‌شود اما معمولا تغیبر رنگ نمی‌دهد. 


درگیری ارگان‌های دیگر 


رودانین برای مس و آورسئین برای سرولوپلاسمین 


پروسین بلو (prussian blue)‏ که gal‏ را به رنگ آبی نمایان می‌کند 


رنگ‌آمیزی اختصاصی 


کاهش سرولوپلاسمین سرم. اف زایش ترشح ادراری مس 
(اختصاص‌ترین) + افزایش مس کبد (حساس‌ترین) 
سطح مس رم ارزش فدارد (بالا- پایین - طبیعی) 


افزایش شدید gal‏ و اشباع ترانسفرین 
استاندارد: مقدار آهن کید در بیوپسی GAS‏ 


تشخیص بیوشیمیایی 


D-‏ پنی‌سیلامین (ترکیبات اتصالی مس) 


| فلبوتومی دوزه‌ای - ترکیبات اتضالی آهن 


ES ache 


درمان 
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۳) کلانژیت اسکلروزان اولیه (PSC)‏ 
این بیماری با التهاب و فیبروز انسدادی مجاری صفراوی داخل وفارج 
کبدی و به دنبال OV‏ دیلاتاسیون مجاری غیردرگیر (نمای دانه 
تسبیمی به دلیل نواهی تنگی و اتساع نامنظم در MRI‏ و 
(ERCP‏ مشفص می‌شود. 


بیماری در مردان شایعتر بوده و میانگین سن بروز ۳۰ سالگی 
(دهه ۵ -۴) است. 


در بررسی میکروسکوپی : تغییرات در مجاری بزرگ 
داخل و خارج کبدی که نمای مشخصه آن کلانژیت فیبروزان 
مجاری صفراوی است که با فیبروز پوست پیازی 9 
متحدالمرکز اطراف مجاری. آتروفی مجاری صفراوی و 
ارتشام خفیف لنفوسیتی مشخص می‌شود. 

در Colas‏ این مجرا مسدود شده و نمای اسکار سنگ 
قبر (Tomb stone scar)‏ را ایجاد می‌کنند. 

به دلیل نمونه برداری ناموفق در بیوپسی» تشخیص عمدتا به 
وسیله‌ی تصویربرداری است. 


ee‏ بیماری نامشخص است اما همراصی آن با کولیت 


اولسراتیو. در 7/۷۰ موارد و برخضی آلل‌های 111-9 
حضور P-ANCA‏ حضور سلول‌های oT‏ اطراف مجاری همگی بر 
منشاء ایمونولوژیک بیماری ASW‏ می‌کنند. 

همراهی با فیبروز AB‏ صفاق و پانکراتیت نیز دیده می‌شود. 

در ۱۰-۱۵ مبتلایان طی ۵ سال کلانژیو کارسینوم رخ می‌دهد. درمان؛ 
پیوند کبد می‌باشد. (برخلاف PBC‏ درمان دارویی بدون تأثیر است) 
تظاهو: افزایش پایدار آلکالن فسفاتاز + خستگی» خارش و زردی 
ANCA‏ - ۳ (آنتی‌بادی ضد نوتروفیلی سیتوپلاسمی با الگوی 
پری‌نوکلثار) در 2۸۰ بیماران در سرم CEL‏ می‌شود. 


Sieg 


بیماری‌های انسدادی دستگاه صفراوی 


) کلانژیت صفراوی (PBC) 43 of‏ 
در گذشته سیروز صفراوی اولیه گفته می‌شد اما به دلیل AS)‏ اکشر 
بیماران به سمت سیروز پیش نمی‌روند. کلاتژیت صفراوی Ads!‏ در حال 


حاضر گفته می‌شود 

یک بیماری اتوایمیون به صورت تخریب التهابی و غی(چرکی مجاری 
صفراوی داغل کبدی کوچک تا متوسط است. 

بیماری در OL}‏ شایعتر بوده و حداکثر شیوع آن در ۴۰-۵۰ سالگی 


است. 


بررسی میکروسکوپی: 

۱ تخریب مجاری صفراوی بین لبولی به صورت فعال 
توسط التهاب لنفوپلاسماسلی با یا بدون تشکیل 
گرانولوم Florid duct lesion)‏ که تشخیصی 
است) 

۲. به دنبال آسیب, واکنش داکتولار و سپس فیبروز سپتال 
(تیغه‌ای) پورت- پورت Glee)‏ دو فضای پورت مجاور) 

۴ در نهایت تعدادی به سمت سیروز و کلستاز شدید پیش 
میروند. 

۴ توزیع بیماری patchy‏ (تکه تکه) است (یک مجاری 


صفراوی منفرد درگیر در کنار مجاری سالم) 


تشخیص بیماری با بیوپسی کبدی تأیید می‌شود که ضایعه florid‏ 
lesion‏ مجاری صفراوی تشفیصی است. 

در بررسی سومی: در بیش از ۸٩۰‏ بیماران افزايش سطح 
آنتی‌بادی ضدمیتو‌کندری (AMA)‏ بارز می‌شود که بسیار 
تشخیصی است. 

دیگر PBC ail,‏ سلول T‏ اختصاصی برای آننزیم‌های میتوکندریال 
ویژه 

سطح آلکالن فسفاتاز و کلسترول در آغلب بیماران افزایش می‌یابد و 
هیپربیلی روبینمی پدیده‌ای دیررس می‌باشد. خارش شدید شایع است. 
همراهی L‏ بیماری‌های اتوايمیون چون سندرم شوگرن؛ 
اسکلرودرمی و تیروئیدیت آرتریت روماتوئید بیماری سلیاک. پدیده رینود 
و گلومرولوپاتی غشایی نیز مشاهده شده است. 
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بیماری‌های کبد» کیسه صفرا و پانکراس (فصل )٩‏ 


نمای میکروسکوپی شامل: 

۱. اهتقان سینوزوئیدهای مرکز لبولی (نارسایی سمت راست 
به تنهایی) 

۲ نگروز فونریزی دهنده مرکز bpd‏ در صورت همراهی 
نارسایی سمت چپ و راست (کبد جوز هندی- (Nutmeg‏ 

۳ فیبروزمرکزلبولی (اسکروز قلبی) که در موارد CHF‏ 


شدید و طولانی دیده می‌شود. 


ندول‌های کبدی 


هیپرپلازی فوکال و ندولار (FNH)‏ 
نوعی رژنرسانس ندولار در پاسخ به آسیب عروقی موضعی است و 
نتوپلاسم محسوب نمی‌شود اغلب در زنان سنین باروری دیده می‌شود و 
خطر بدخیمی را افزایش نمی‌دهد. 


در بررسی ماکروسکوپی: ندول‌هایی با حدود مشخص اما 
فاقد کپسول واضح در AS‏ غیرسیروتیک دیده می‌شود. 

اسکار مرکزی فرورفته ستارهای شکل سفید خاکستری 
که تیفه‌های فیبروز به صورت شعاعی از of‏ به محیط گسترش 
می‌یابند. 

در میکروسکوپی اسکار مرکزی همراه با عروق بزرگ 
غیرطبیعی و واکنش داکتولار در امتداد اسکارهای محیطی 
شعاعی دیده می‌شود که توسط هپاتوسیت‌های طبیعی 
هایپرپلاستیک احاطه شده است. 


کع‌نکته: در ۲۰ موارد FNH‏ همراهی با همانژیوم کاورنوس کبدی 


دیده می‌شود. 
تومورهای کبد 
تومورهای کبدی: 


© فوش‌فیم: همانزیوم هپاتوسلولار آدنوم 

۰ بدفیم: 

۱ ثانویه 

۲ اولیه: هپاتوسلولار کارسینوما (و زیر گروه کارسینوم فیبرولاملار)» 
کلانژیو کارسینوماه آنزیوسارکوم 

کع‌نکته: Hels‏ تومور خوش خیم LS‏ همانژیوم کاورنوس 
wth‏ که مشایه سایر قسمت‌های دیگر بدن است: شایع‌درین 
تتوپلاسم کبد. متاستازها می‌باشند. 
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ترومبوز ورید کبدی (سندرم بودکیاری) 
ناشی از ترومبوز ورید هپاتیک می‌باشد. علت آن پلی‌سیتمی hg‏ 
(شایعترین)» PNH‏ بارداری و مصرف OCP‏ است. به سه صورت حاد 
(احتمال نارسایی (CLS‏ تحت حاد یا مزمن (هپاتواسپلنومگالی, آسیت؛ 
واریس مری) دیده می‌شود. در نمای میکروسکوپی امتقان و 
نکروز مرکز لوبولی مشاهده می‌گردد. 


ترومبوز ورید پورت 
ناشی از عفونت حفره صفاق, COSI SL‏ اختلالات ترومبوژنیک و 
تهاجم عروقی بدخیمی‌های درگیر کننده کبد است. 
در نتیجه امفالیت نوزادی» ترومبوز ورید پورت وبدنبال آن ارگانیزاسیون و 
فیبروز لخته, اسپلنومگالی و خونریزی از واریس مری رخ می‌دهد. کبد 
نرمال است. ترومبوز حاد در یک شاخه وریدپورت داخل کبدی منجر به 
انفارکتوس نمی‌شود و به جای آن ناحیه‌ای با حدود مشخص, قرمز آببی 
رنگ به نام انفار کت زان (Zhan infarct)‏ 049 می‌شود که فاقد 
نکروز هپاتوسیتی است. و تنها آتروفی هپاتوسیتی و احتقان سینوزوئیدی 
دیده می‌شود. 


#پلیوزیس 

a‏ گشاد شدن سینوزوئیدهای داخل کبدی به علت استفاده از استروئید- 
های آناتومیک (شایعترین), دانازول, تاموکسیفن و OCP‏ گفته می‌شود. 

بدون علامت یا خونریزی يا نارسایی GAS‏ است و بهبودی با قطع 
عوامل پاتوژنتیک حاصل می‌شود. 

نوع باسیلاری آن در اثر ضایعه عروقی کبدی ناشی از بارتونلا که معادل 
کبدی آنژیوماتوز باسیلاری پوستی است. رخ می-دهد. 

4 انسداد فریان هپاتیک 

قطع جربان خون شریان هپاتیک به علت خونرسانی دوگانه LS‏ 
همیشه سبب انفارکتوس و نکروز ایسکمیک نمی‌شود. 

که‌نکته: استتناء ترومبوز شریان کبدی در کبد پیوندی است که منجر 


به از دست دادن پیوند خواهد شد. 


® احتقان غیرفعال و نکروز مرکز لبولی 

نارسایی Craw‏ راست قلب جبران نشده منجر به اهتقان غیرفسال 
AS‏ می‌شود. 

نارسایی Chow‏ هه قلب و هایپوکسی, منجر به تغییرات ایسکمی و 
نکروز (نکروز سنتری لبولار) می‌شود. 
۶ 


تومورهای بدخیم کبد 

o‏ 1100 در مردان شایعتر از زنان می‌باشد. شایع‌ترین زمینه برای 
بروز HCC‏ بیماری‌های مزمن CLS‏ است. 

ه اغلب موارد HCC‏ ناشی از هپاتیت PC‏ زمینه سیروز رخ می‌دهد. 
ه تمامی الگوی‌های HCC‏ تمایل فراوان برای تهاجم به SHE‏ 
te‏ ورید پورت و ورید اجوف تحتانی دارند. (متاستاز لنف‌نود ناشایع 
(cul‏ 

کت a‏ افزایش 0 فیتوپروتئین علاوه بر CC‏ سیروز, هپاتیت 
مزمن, نکروز ماسیوکبد, بارداری طبیعی - دیسترس یامرگ جنین؛ 
نقایص لوله عصبی (انانسفالی - اسپاینابیفیدا) و تومورهای Germ‏ 
Cells‏ دیده می‌شود. افزايش GFP‏ در ۸۵۰ بیماران مبتلا به HCC‏ 
پیشرفته رخ داده و در کانسرهای تمایز یافته مراحل Jol‏ و ضایعات 
پیش‌بدخیم حساس و اختصاصی نمی‌باشند. 

که نکته: معمولا HCC‏ در زمینه سیروز رخ می‌دهد اما جهت Mal‏ به 
HCC‏ وجود سیروز ضروری نیست. 

در HCC‏ متاستازهای داخل کبدی (تهاجم عروقی با انتشار مسنقیم) به 
صورت ندول‌های کوچک ستاره‌ای شکل در اطراف یک 099-5 اصلی 
بزرگ od‏ می‌شود. 
تماجم عروق- لنفاوی و تهاجم به عصب هر دو در 


کلانژیوکارسینوم ols‏ است. 


کلانزیو کار سینوم 
کلانژیوسیت‌های مجاری صفراوی Bb‏ و DE‏ کبدی 


کلانژیت اسکلروزان اولیه, بیماری‌های فیبروسیتیک درخت صفراوی؛ 
توروتراست, کلونورکیس سینیزیس, همو کروم اتوز ارشی» کمبود 
caste ۸۲‏ ظ ,6 و NAELD‏ 


(ey 


- خارج کبدی: به صورت ندول سفت خاکستری یا منتشر ely)‏ 
یا پولبی JS‏ 

= داخل کبدی: اتتشار در طول مجاری پورت 

آدنو کارسینوم‌های تولید کننده موسین با تمایز خوب تا متوسط بوده, 
به صورت ندافتازهای غددی ی وله‌ای که توسط سلول‌های 


کانال‌های 
آپی‌تلیالی بدخیم پوشیده شده‌اند به صورت مشخص Slop Lawl‏ 
دسموپلاستیک (متراکم) ایجاد می‌کند. 


www. 


C, Bole‏ سیروز IS‏ آفلاتوکسین حاصل از آسپیرژیلوس 


صفحات هپاتوست‌ها یا ترایکولار به صورت نوارهای ضخیم 


پتولوزی 
3 
هباتوسلولار آدنوما 

inves‏ در خانم‌های جوان در سن باروری که OCP‏ مصرف می‌کنند 
دیده می‌شود. و با قطع مصرف پسرفت خواهد کرد. گاه خونریزی داخل 
شکمی مرگ بار رخ می‌دهد. 

در بررسی ماکروسکوپیک: ندول‌های زرد - سبز رنگ (رنگ 
صفراوی) با حدود کاملا مشخص و عمدتاً در زیر کپسول کبد دیده 


می‌شود + 


در بررسی میکر وسکوپیک :صفحات و طناب‌های مشابه 
هپاتوسیت طبیعی همراه با عروق فراوان شریانی و وریدی» 
فاقد فضاهای پورت دیده می‌شود. 


آدنوم‌های دارای موتاسیون B-catenin‏ خطر تبدیل به HCC‏ را 


دارند. 


(100]هباتوسلولار کارسینوم ) 


فلاووس, هموکروماتوز, ویلسون و کمبود آلفا -۱ آنتی 
چاقی. سندرم متابولیک و NAFLD‏ 

ش کسب عملکرد در BSB‏ 
۲ جهش غیرفمال کننده در P53‏ 


توده منفرد بزرک یا متمدد پراکنده با تمای رشد ارتضاحی 


شبیه هپاتوسیت‌های طبیعی یا به شکل غدد GIS‏ شبیه 
صفراوی 


|| 
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کارسینوم کیسه صفرا 
شایعترین بدخیمی مجاری صفراوی BE‏ کبدی است. در دهه هفتم 
زندگی دیده می‌شود و در زنان اندکی شایعتر است. 
مهمترین عامل خطر سنگ کیسه صفرا است که در 7٩۵‏ موارد 
همراه با کانسر وجود دارد که همراه با عوامل عفونی با ایجاد 
التهابات مزمن و مکرر منجر به تغییر شکل بدخیمی می‌شوند. 


ضایعات پیش‌بدخیم 1166: 


ی 


HCC‏ غالبا در زمینه‌ی ضایعات پیش‌بدخیم رخ می‌دهد شامل: آدنوم 
کبدی» دیسپلازی سلولی به شکل Small Cell‏ و Large Cell‏ 


ندول‌های دیسپلاستیک Low grade‏ و High grade‏ 
مبحث کارسینوم فیبرولاملار و کلانژیوکارسینوم ناف کبد از AS‏ رابینز 


۲ حذف شده است. 


۰۸ 


tg ects‏ در بررسی ماکروسکوپی: ضایعات به‌صورت رشد ارتشاحی (شایعتر) 
بیماری‌های کیسه صفر یا اگزوفیتیک رشد می‌کنند. ضایعات ارتشاحی منجر به افزایش ضخامت 


و سفتی شدید (Scirrhous)‏ جدار کیسه صفرا می‌شوند. ضایعات 


پولیپوئید زودتر علامتدار می‌شوند. نوع پولیپوئید پروگنوز بهتری دارد. 


کوله سیستیت حاد 


التهاب کیسه صفرا است و توزیع آن MS‏ به موازات سنگ‌های کیسه 


صفرا می‌باشد. در بررسی میکروسکوپی: اغلب از نوع آدنوکارسینوم (ROA)‏ 
در بررسی ماکروسکوپی کوله‌سیستیت حاد: کیسه صفرا بزرگ, بوده و از pls‏ پاپیلری تا تمایز اندک متغیرند. ۵ از نوع SCC‏ 
سفت, قرمز بنفش By‏ است. لایه‌ای از فیبرین در سطح سروزی و گاه یا آدنواسکواموس و تعداد کمی کارسینوئید هستند. 


اگزودای چرکی دیده می‌شود. 7/٩۰‏ سنگ حضور دارد. جدار کیسه 
معمولا ضخیم. ادماتو و پرخون است و در موارد شدیدتر نکروتیک و 
شیا4 نگ می‌باشند. 


علائم تومور تدریجی و غیرقابل افتراق از علائم کوله‌لیتیازیس می‌باشد, 


در بررسی میکروسکوپی : الگوی غیراختصاصی التهاب 
ole‏ شامل «pal‏ ارتشاح لکوسیتی, احتقان عروقی, تشکیل آبسه یا 
نکروز و کانگرن دیده می‌شود. 


در بررسی میکروس‌کوپی :تغییرات اندک می‌باشد. 


کوله‌سیستیت مزمن 
در بررسی ماکروسکوپی: اندازه کیسه صفرا کوچک بزرگ یا 
طبیعی است. 


clea‏ زیرمخاط و ساب سروزا به علت فیبروز ضخیم بوده و 


ارتشاح لنفوسیت در جدار دیده می‌شود. 


حفره دار شدن اپیتلیوم مخاطی به سمت داخل جداره کسه 
صفرا (لایه‌ی عضلانی): سینوس‌های راکی تانسکی- 


۱۷۱۷۱۷۸۷۹۱ 


آشوف می‌گویند. 


التهاب طولانی مدت منجر به تخریب برگشت pal‏ پارانشیم 
اگزو کرین پانکراس و LSS‏ اسکار, در مراحل انتههایی جزایر 
لانگرهانس نیز از دست می‌رود. 

- مصرف طولانی مدت الکل (شایعترین) 

- انسداد مجرای پانکراس توسط سنگ, تومورء پانکراس دو SLE‏ 
سودوسیست 

- پانکراتیت گرمسیری (مرتبط با سوء تغذیه) 

- پانکراتیت مزمن مرتبط با جهش CFTR‏ 

- پانکراتیت ارثی (جهش در SPINK]‏ و جهش 1 (PRSS‏ 

- ایدیوپاتیک (/۴۰) 


حملات مکرر پانکراتیت حاد 


Jods -‏ پارانشیم 
- کاهش تعداد و اندازه آسینی‌ها (فقدان آسدلینی یک نمای ثابت 


- اتساع مجاری و کلسیفیکاسیون 

- آتروفی» هیپرپلازی و متاپلازی سنگفرشی اپی‌تلیوم مجاری 
- ارتشاح الهابی من 

- گاه اتصال جزایر باقیمانده که در ظاهر بزرگ به نظر می‌رسد. 
-جزایر لانگرهانس بدون WSS‏ باقی می‌ماند 


clays slow‏ التهابی پانکراس 


التهاب برگشت ye‏ بافت پانکراس 


- انسداد مجاری صفراوی و الکل (شایعترین) 
- انسداد مجرای پانکراس توسط تومور- پانکراس دو شاخه. آسکاریس 

- داروها مشل دیورتیک تیازیدی, آزاتیوپرین استروژن» سولفونامید. 
فورزماید, متیل دوپاء پنتامیدین و پروکائین آمید 

- عفونت‌ها مثل اوریون؛ کوکساکی» مایکوپلاسما 

- اختلالات متابولیکی مشل هیپرتریگلیسریدمی» هیپرپاراتیدوئیدیسم؛ 
هیپرکلسمی 

- ایسکمی, علت ترومبوز, آمبولی. واسکولیت وشوک 

- تروما She‏ اسیب ایاتروژئیک 

- جهش‌های ارثی در ژن آنزیمهای پانکراس (1 (PRSS‏ یا مهار 
کنندگان lel‏ ( مثل {SPINKI‏ پانکراتیت مکرر شدید از دوران کودکی 

- ایدیوپاتیک (/۲۰-۱۰) 


قعال شدن نامناسب آنزیم‌های پانکراس 


pal -‏ ناشی از نشت عروق 

- ارتشاح التهابی slo‏ 

- تخریب عروق خونی و SRIF‏ 

- تخریب پروتئولیتیک پارانشیم 

- نکروز چربی 

- پانکراتیت هموراژیک 

موارد خثیف: pol‏ + کانون‌های نکروز چ(بی 

شدید: پانکراتیت نکروزان: درگیری آسینی, مجاری و جزایر و عروق خونی 
(مناطق نکروز چربی سفید گچی در بین مناطق سیاه قرمز خونریزی) + گاه 
نکروز چربی امنتوم و مزانتر روده 


پاتوزنز 
مورفولوژی 
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بیماری‌های کبد» کیسه صفرا و پانکراس (فصل )٩‏ 


نئوپلاسم‌های پانکر اس 


تومورهای پانکراس 
(a4) Cystic ۶‏ 

۱ سیستادنوم سروزی 

۲ نئوپلاسم‌های موسینی 

۳ نتوپلاسم‌های پاپیلری موسینی اینتراداکتال (IPMN)‏ 
Solid ©‏ آدنوکارسینوم پانکراس 


سیستادنوم سروزی 
OA‏ تئوپلاسم‌های کیستیک پانکراس را دربرمی‌گیرد. Bree‏ در دهه ۷ 


زندگی رخ odd‏ و در DG)‏ دو ply‏ شایع‌تر است. اغلب حاوی جهش 
بآ[ ۷ می‌باشند. 


در بررسی ماکروسکوپی: کیست‌های کوک ماوی مایع 
شفاف و زرد کهربایی دیده می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپی: ساختمان‌های کیستیک کوچک 
مفروش از اپی‌تلبوم مکعبی هاوی کلیکوژن (سیتوپلاسم 
روشن) و فاقد آتیپی دیده می‌شوند. 


نئوبلاسم‌های موسینی سیستیک 


عمدتاً در OU)‏ و به‌صورت توده‌ای بدون درد با رشد آهسته در تنه یا 


دم پانکراس دیده می‌شود. 
در بررسی ماکروسکوپی: کیست‌ها بزرگ» چند حفره‌ای و حاوی 
موسین چسبناک غلیظ هستند. 


در بررسی میکروسکوپی: ساختمان‌های کیستیک مفروش 
از اپی‌تلی وم استوانه‌ای موسینی, در استرومای متراکم 
سلولار شبیه به استرومای تخمدان (مهم) دیده می‌شوند. 
کیست‌های موسینی بر اساس آتیپی سلولی و ساختار اپیتلیوم به 
صورت دیسیلازی درجه qu‏ متوسط یا شدید طبقه بندی 


می‌شوند. 


ASU ET‏ برخلاف کیست‌های سروزی تا یک سوم ممکن است با 
آدنوکارسینوم مهاجم همراه باشند. 
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پانکراتیت اتوایمیون 


نوعی از پانکراتیت مزمن است (پانگراتیت 
لنفوپلاسماسیتی اسکلروزان) به صورت: 
۱ ارتشاح شدید سلول‌های لنفوپلاسماسیتی. IgG4‏ 


۲ فیبروز گردبادی (swirling fibrosis)‏ 
۳ وئولیت 


در واقع جزئی از IgG4 related disease‏ می‌باشد 
تشخیص این نوع اهمیت دارد زیرا به درمان استروئیدی پاسخ 
می‌دهد. 


عارضه شایع پانکراتیت حاد است (مناطق نکروز میعانی توسط بافت 
فیبروز احاطه می‌شود و فاقد پوشش اپی‌تلیوم است, به همین دلیل 
کیست کاذب می‌گویند.) 

محتویات کیست پر از آنزیم‌های پانکراس است (آسپیراسیون مایع 
ممکن است تشخیصی باشد) 

۵ کیست‌های موجود در پانکراس را شامل می‌شود (4۵-۱۵ 
کیست‌های پانکراس نئوپلاسمی هستند). عمدتاً منفرد بوده و در داخل 
پانکراس, یا بافت‌های اطراف مثل خلف صفاق, بین معده و کولون 
عرضی يا کبد دیده می‌شوند. 


سودوسیست‌ها بدنبال دیواره‌دار شدن نکروز چربی هموراژیک 
توسط بافت فیبرو تشکیل می‌شوند به صورتی که حاوی بقایای 
نکروتیک است و توسط بافت گرانولاسیون و فیبروز احاطه شده 


و فاقد ay‏ اپی‌تلیال پوشاننده هستند. 


آنها اغلب خودبخود بهبود می‌یابند اماگاه دچار عفونت ثانویه می‌شوند. 


دو نمای مشخص: ۱. به شدت تهاجمی (حتی در مراحل 
زودرس به بافت اطراف تهاجم و تند) ۲. واکنش شدید بافت 
میزبان (پاسق دسموپلاستیک) 

میکروسکوپی: آدنوکارسینوم با تمایز متوسط تا ضعیف به 
صورت ساختارهای غددی ناقص با ترشح موسین یا تجمعات 
سلولی بوده و الگوی رشد تهاجمی و شدیدا ارتشاهی 
دارد و فیبروز استرومایی متراکم تومور را Able!‏ می‌کند. 


5 نکته: تمایل بالایی به درگیری اطراف عصب دارد. تماجم 
لنفاوی و متاستاز دوردست (ریه و استخوان) نیز شایع است. 

کارسینوم پانکراس تا قبل از تهاجم. اکثرا بی‌علامت است. کارسینوم سر 
پانکراس با ایجاد ایکتر انسدادی زودتر علامت‌دار می‌شود و کاهش 
وزن؛ بی‌اشتهایی و ضعف عمومی نیز دیده می‌شوند در 2۱۰ بیماران 
سندرم تروسو (ترومبوفلبیت مهاجر) رخ می‌دهد. 

مارکرهای 6۸19-9 و CEA‏ جهت غربالگری حساس و اختصاصی 
نمی‌باشند. 


۱۱ 


نئوپلاسم‌های پاپیلری موسینی اینتراداکتال 
(IPMN)‏ 


برخلاف نئوپلاسم‌های موسینی oy!‏ ضایعات در ردان شایعتر بوده 


و بیشتر در سرپانگراس دیده می‌شوند. ضایعات عمدتا در LBS‏ 
اصلی پانکراس رخ می‌دهند و فاقد استرومای سلولار موجود در 
نئوپلاسم‌های موسینوس کیستیک می‌باشند. 

شبیه نلوپلاسم‌های موسینی درجات متفاوتی از دیسپلاژی را نشان 
می‌دهند و زیرگروهی از ضایعات با آدنوکارسینوم مهاجم همراهند Ay)‏ 


ویژه کارسینوم کولوئید پانکراس) 
حدود 2۷۰ دارای جهش GNAS‏ می‌باشند. 


کارسینوم پانکراسس 
آدنوکارسینوم مجرایی مهاجم پانکراس عمدتاً درافراد مسن ۶۰-۸۰ سال 
دیده می‌شود + 


#ر یسک فاکتورها: 
۱- عوامل ژنتیکی: شایترین جهش‌ها به ترتیب زمانی وقوع و 
شیوع در SMAD4 ۳16 K-RAS‏ و ۳53 دیده می‌شود. 
۳- عوامل ممیطی: سیگار قوی‌ترین عامل محیطی است. 
پانکراتیت مزمن و دیابت نیز خطر بدخیمی پانکراس را افزایش می‌دهند. 
جهش KRAS‏ شایع‌ترین انکوژن است و به صورت زودرس و حتی 
در ضایعات پیش‌بدخیم رخ می‌دهد. 


#پانوژنز: 

سرطان پانکراس عمدتاً از مجاری منشاء می‌گیرد و از نوع آدنوکارسینوم 
می‌باشد. سلول‌های اپی‌تلیال مجای کوچک و داکتول‌ها تغییرات 
نپا تیک غیرمه_ساجم ( سس اینات پسسیش سا 
(Pancreatic intraepithelial neoplasm) ۲‏ با درجات 
آتیپی مختلف و سپس تغییرات تههاجمی را نشان می‌دهند که با IPMN‏ 
متفاوت است و ویژگی‌های ژنتیکی Spine‏ با آدنوکارسینوم مهاجم 
دارد و اغلب در مجاورت کارسینوم مهاجم نیز CEL‏ می‌شوند. 

در بررسی ماکروسکوپی مکان‌های شیوع بدخیمی‌های پانکراس BR‏ 
عبارتند از: سر (Yo%)‏ منتشر (//۲۰) تنه (/۱۵) دم (OZ)‏ 

توده‌ها سفید - خاکستری بوده و اغلب قوام سفت. شکل ستاره‌ای با 
حدود نامنظم دارند (به علت واکنش دسموپلاستیک). 
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 """‏ کلیه و مجاری جمع‌کننده 


(Jett‏ دشم 


مجاری جمع‌کننده 


کمپلکس‌های ایمتی در میکروسکوپ نوری دیده 
نمی‌شوند اما در میکروسکوپ الکترونی. به‌صورت 
رسوبات یا توده‌های الکترون دنس در ساب اندوتلیال. ساب 
اپی‌تلیال یا مزانژیوم دیده می‌شود. 

کمپلکس ایمنی در میکروسکوپ ایمونوفلورسانس 
به‌صورت رسوبات WQS‏ (ازدیاد حساسیت تیپ (TIL‏ مشاهده 


نمود. 


پس از رسوب کمپلکس‌های ایمنی در LT‏ ارتشام لکوسیت به 
داخل گلومرول و تکثیر سلول‌های اندوتلیال» مزانژیال و اپی‌تلیال جداری 
رخ می‌دهد. کمپلکس‌های ایمنی توسط منوسیت‌ها و سلول‌های 
مزانژیال فاگوسیت و تجزیه شده و سپس التهاب فروکش می‌کند. 


۳)نفر بت ناشی از کمپلکس ایمنی در In situle‏ 
(ازدیاد حساسیت تیپ 11) 
در اين نوع نفریت بدنبال واکنش مستقیم آنتی‌بادی با آنتی‌ژن نامحلول 
و ثابت گلومرولی (اجزای غشای پایه) یا مولکول‌های کاشته شده در 
گلومرول (مثل مولکول‌های کاتیونی. DNA‏ محصولات باکتریایی) 
آسیب رخ می‌دهد. (مثل سندرم گودپاسچر). 


رسوبات مزبور در میکروسکوپ نوری قابل رویت نبوده و 
درمیکروسکوپ ایمونوفلورسانس عمدتا اگوی خطی (در 
کمپلکس‌های ناشی از آنتی‌ژن‌های ثابت) و الگوی گرانولار (در 
کمپلکس‌های ناشی از آنتی‌ژن‌های کاشته شده) مشاهده 


می سود 


کع‌نکته: کمپلکس‌های رسوب یافته درمناطق پروگزیمال GBM‏ یا 
غشای پایه گلومرولی ( یعنی نواحی اندوتلیال و زیر اندوتلیال)؛ واکنش 
الهابی را در گلومرول تحریک می‌کنند در حالیکه کمپلکس‌های مستتقر 
در aot‏ دیستال GBM‏ (اپی‌تلیال و زیراپی تلیال) Ll pe Base‏ 


ated 


اجزای دیواره SF p290‏ گلومرولی عبار تست از: 

Jobw )۱‏ اندوتلیال سوراخدار 

(P‏ غشای پایه گلومرولی (GBM)‏ متشکل از سه AY‏ است: 
لایه مرکزی ضخیم (لامینا (lass‏ لایه نازک داخلی ۲272 (Lamina‏ 
interna)‏ و لایه نازک خارچی (lamina rara externa)‏ 

۲ حاوی کلاژن (عمدتاً تیپ ۴ لامینین» فیبرونکتین و 
پروتتوکلیکان‌های پلی‌آنونیک است. 

۲) پودوسیت‌ها: اپی‌تلیوم احشایی کپسول بومن است. در بین زوائد 
پاپی. دیافراگمی نازک, متشکل از نفرین مشاهده می‌شود. (نفرین یک 
گلیکوپروتئین ترنس ممبران و جزء اصلی شکاف‌های دیافراگمی بین 
زوائد پایی مجاور است و همراه با پروتئین‌های دیگر ازجمله پودوسین 
نقش مهمی در حفظ عملکرد تراوایی GBM‏ دارد.) 

(IE‏ سلول‌های مزانژیومی: اين سلول‌ها دارای خواص انقباضی, 
فاگوسیتیک, تولید ماتریکس و کلاژن و تولید مدیاتورهای فعال بوده و 
توانایی تکثیر نیز دارند. 


بیماری‌های کلومرولی 


گلومرولونفریت‌ها با ۳ مکانیسم ایجاد می‌شوند: 


۱)ففریت ناشی از کمپلکس ایمنی در گردش 
Circulatory‏ (ازدیاد حساست تبپ 111) 

آنتی‌ژن می‌تواند به ۲ شکل باشد: اندوژن (گلومرولوپاتی (SLE‏ یا 
اگ[وژن (متعاقب عفونت استرپتوکوک» هپانیست B‏ مالاریا 
ترپونماپالیدوم» (HIV‏ 

آنتی‌ژن هر چه که باشد کمپلکس‌های آنتیژن - آنتی‌بادی در 
گردش تشکیل شده و درگلومرول به دام می‌افتد و با واسطه کمپلمان یا 
مستقل از آن سبب آسیب می‌شود. 


WF 


بیش از 4٩۰‏ کودکان به درمان استروئید پاسغ داده اما دو سوم عود 
می‌کنند. کمتر از ۸۵ موارد با بیماری مزمن و pre‏ پاسخ به استروئید 
احتمالا FSGS‏ بوده‌اند. 


۲) گلومرولواسکلروز فوکال سگمنتال (FSGS)‏ با ابتلای 
برخی از گلومرول‌ها و نه همه آنها (فوکال) و درگیری بخشی از 
گلومرول (سگمنتال) مشخص می‌شود. 

کع‌نکته: درگیری بخشی از یک گلومرول, سگمنتال و درگیری بخش 
وسیعی از یک گلومرول, گلوبال نامیده می‌شود. اگر بیش از 4۵۰ 
گلومرول‌ها گرفتار شوند درگیری فوکال بوده و اگر MT‏ زیادی 
گلومرول (>5070) درگیر شوند گرفتاری دیفیوز خواهد بود. 

پاتوژنز: عامل آغازگر "5601 آسیب به پودوسیت‌ها (آسیب اپی‌تلیالی 
می‌باشد. 


علل۳505: 
» علل اولیسه tae)‏ در ژن اسکلت سلولی پودوسیت‌ها مشل 
پودوسین): ۸۲۰-۲۰ موارد 
© علل ثانویه (Fels)‏ مهمترین علل: 

HIV نفروپاتی‎ ¥ 

۷ _نفروپاتی معتادین به هروئین 
کع‌نکته: افتراق FSGS‏ از MCD‏ به عنوان علت سندرم نفروتیک 
در اطفال اهمیت دارد زیرا سیر بالینی شُدیدتر احتمال بروز هماچوری 
و HTN‏ در FSGS‏ شایعتر و پاسخ به olay‏ با کورتیکواستروئید 
ضعیف می‌باشد. پروتئین اوری از نوع غیرانتخابین می‌باشد و 4۵۰ 
طی ۱۰ سال به سمت ESRD‏ پیشرفت می‌کند و تعدادی به دنبال 
پیوند عود می‌کند. 


۱1۵ 


پاتولوزی 
۳ بیماری‌های گلومرولی ناشی از فعال سازی 
کمپلمان 
cde‏ آن ایجاد اتوآنتی‌بادی‌های اکستابی ade‏ اجزای کمپلمان است. 
Dense deposit disease‏ و HUS‏ بیماری‌هایی هستند که در این 


دسته قرار می‌گيرند. 


انواع بیماری‌های گلومرولی 


:)15( های نفروتیک‎ po ysis 

با پروتتینوری wad‏ (۳/۵۵/08۷)» هیپوآلب‌ومینمی, ادم شسدید, 
هیپرلیپیدمی و لیپیدوری مشخص می‌شود. 

Cowl ابتدایی, افتلال در جدار مویرگ‌های گنومرول‎ aisle 
که منجر به افزایش تراوایی نسبت به پروتئین‌های پلاسمایی می‌شود.‎ 
مهمترین افتلالات اولیه منم( به سندرم نفروتیک؛‎ 
کلومرولوپاتی ممبرانو (در بزرگسالان) و نفروز لیپوئید (در‎ 
حال شایعترین علل سیستمیک سندرم‎ gre اطفال) است. در‎ 
و آمیلوئیدوز می‌باشند.‎ Cubs نفروتیک» لوپوس اریتماتو‎ 

۱) بیماری تغییر اندک یا نفروز لیپوئید cess (MCD)‏ 
علت سندرم نفروتیک در کودکان است. افزايش فشار خون دیده 
نمی‌شود و از دست دادن پروتئین محدود به پروتئین‌های کوچک 
(عمدتاً آلبومین) است (Selective proteinuria)‏ احتمالا 
فاکتورهای مشتق از سلول ۰1 باعث از دست رفتن زوائد پایی 
پدوسیت‌ها می‌شود. 


در میکروسکوپ نوری هیچ یافته‌ای وجود ندارد (طبیعی). 
سلول‌های لوله نزدیک مملو از پروتئین و چربی هستند. 

در میکروسکوپ الکترونی از GY‏ رفتن منتشر GAY ilo}‏ 
پودوسیت‌ها دیده می‌شود (تنها اختلال گلومرولی) 
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کلیه و مجاری جمع کننده (فصل ۱۰) 


در بررسی میکروسکوپ نوری تغییر اساسی ضفیم 
شدگی منتشر GBM‏ است. 

در میکروسکوپ ایمونوفلورسانس: رسوبات گرانولر 
آیمونوگلوبولین و کمپلمان در طول 2131۷1) مشهود است. 
در میکروسکوپ الکترونی: افزایش ضخامت GBM‏ 
ناشی از رسوبات ساب آیی‌تلیال دیده می‌شود که از 
یکدیگر توسط cle Sly‏ کوچک و نیزه‌ای JSS‏ 
ماتریکس GBM‏ جدا می‌شوند (الگوی نیزه و کنبد یا 
(dome & spike‏ با پیشرفت بیماری, رسوبات کاتابولیزه 
و محو شده و حفراتی در GBM‏ بر جا می‌ماند. در مراحل 
پیشرفته‌تره گلومرول اسکلروزه و هیالینیزه خواهد شد. به 
علاوه. از دست رفتن زواید پایی پودوسیت نیز دیده می‌شود. 


برخلاف بیماری MCD‏ پروتئینوری غیرانتخابی است و به درمان با 
کورتیکواستروئید پاسخ نمی‌دهد. 

£( گلومرولونفریت ممبرانو پرولیفراتیو (MPGN)‏ 

- برخی فقط با هماچوری و پروتلینوری غیرنفروتیک و تعدادی به 
صورت نفروتیک — نفریتیک تظاهر می‌یابند (۵۰7). 

- در کل پروگنوز نوع ۱4۳01 ضعیف است (1/۴۰ (ESRD‏ 


‘I تیپ‎ ۷۲۳6۵۲ ۰ 


شایعتر بوده (دو سوم موارد) و احتمالا توسط کمپلکس ایمنی در 
گردش ایجاد میشود که غالبا آنتی‌ژن اولیه شناخته شده نیست. برخضی 
علل شناخته شده (علل ثانویه) عبارتند از: 

HBV ¥ 

HCV ۲ 


۷ لوپوس اریتماتو, بیماری‌های مزمن کبدی 
v‏ شانت‌های آلوده دهلیزی - بطنی 


¥ عفونی‌های باکتریایی مزمن همراه با آنتی‌ژنمی دایمی یا دوره‌ای 


MPGN ۰‏ تیپ (ense deposit disease) II‏ 
یک سوم موارد را شامل می‌شود و اختلال اساسی, فعالیت بیش از 
حدکمپلمان است. (به دلیل وجود (C3 Nephritic Factor‏ 45 

می‌تواند از مسیرهای فرعی کمپلمان را فعال کند. 


در میکروسکوپ نوری, گرفتاری گلومرول‌های 
مجاور مدولا a (Jaxtamedallary)‏ صورت افزایش 
ماتریکس مزانژیومی . کلاپس لومن مویرگ‌ها. 
توده‌های هیالن (هیالینوزیز) و ماکروفاژهای کف آلوده 
حاوی قطرات لیپید دیده می‌شود. در مراحل پیشرفته 
گلومرول کاملا اسکروز. بوده (Global Sclerosis)‏ همراه 
با آتروفی توبول و فیبروز بینابینی دیده می‌شود. 

7 در میکروسسکوپ ایمونوفلورس‌انس: رسوبات 
71 و کمپلمان در نواحی هیالینوز (رسوب توده‌های 
هیالین) مشاهده می‌شود. 

۷ در میکروسکوپ الکترونی: آسیب پودوسیت‌ها و از 
دست رفتن زواید پایی آنها علامت اصلی FSGS‏ است 
(مانند (MCD‏ 


sCollapsing FSGS 


یک واربان مورفولوژیک FSGS‏ است که مشفصه آن کلاپس و 
اسکلروز تمام گلومرول و هیپرپلازی پودوسیت‌ها است. 
علت آن درونزاد یا HIV‏ بوده بیماری شدید و با پروگنوز بسیار بد 


ایجاد می‌کند. 


۳ گلومرولونفربت ممبرانو ) (MGN‏ 
معمولا بالئین ۳۰ تا ۶۰ ساله با سیر ply)‏ و پیشرفت آهسته 


علل: 
(call‏ اولیه: شایعترین علت» ایدیوپاتیک (اولیه) است LAD)‏ موارد): به 


واسطه اتوآنتی‌بادی ade‏ آنتی‌ژن پودوسیت (PLA2R)‏ 


ب) ثانویه: 


عفونت‌ها: Ly YL HBV‏ شیستوزومیازه سیفیلیس 
تومورهای بدفیم: کارسینوم ریه. کولون, ملانوم 
افتلالات خودایمنی: SLE‏ 

داروها: پنی‌سیلامین, کاپتوپریل» NSAID‏ 
نمک‌های غیرآلی: Ub‏ - جیوه 


ra 


av 


ar 


2۳ 


۵ 


پاتوژنز: گلومرولونفریت مزمن کمپلکس ایمنی به واسطه‌ی AD‏ 
درجا ade (in situ)‏ آنتی‌ژن اندوژن یا آنتی‌ژن خارجی کاشته شده در 


گلومرول. 
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Wy 


تظاهرات کلاسیک آنها در میکروسکوپ نوری شبیه به 
MPGN‏ تیپ [ است. در میکروسکوپ 
ایموتوفلورسانس, رنگ پذیری روشن مویرگیای 
مزانژیال و گلومرولی از نظر C3‏ دیده می‌شود. 

در میکروسکوپ الکترونی در 036 
رسوب‌های مومی یا تراکم الکترونی VE‏ در مزانژیوم و ساب 
اندوتلیوم دیده می‌شود. 

O‏ نمای بیماری رسوب متراکم در میکروسکوپ 
الکترونی 

در ثر رسئوب C3‏ لامینادنسا وفضنای ساب اندوتلیال به 
ساختمانی نامنظم و با تراکم بالا تبدیل می‌شود. 


پاتوژنز: تنظیم نامناسب کمپلمان به دلیل اختلال ارئی یا اکتسابی مسیر 
فرعی کمپلمان:  CINF‏ جهش فکتور H‏ و [ (فاکتورهای تنظیم 
کمپلمان) یا آنتی‌بادی علیه فاکتور ۳1 


#سندرم Glo‏ نفریتیک: 

سندرم نفربتیک با آغاز هاد هماچوری. پروتئینوری خفیف تا 
متوسط؛ درجاتی از ازتمی و الیگوری و افزایش فشار 09-5 
مشخص می‌شود. 

آنتی‌ژن محرک ممکن است اگوژن (بدنبال عفونت استرپتوکوک» 
پنوموکوک استافیلوکوک» اوریون. سرخک. آبله مرغان, هپانیت B‏ و 
(C‏ يا اندوژن (نفریت لوپوسی) باشد. 

گلومرولونفریت پرولیفراتی و منتشر مشخصه سندرم‌های 
نفریتیک است که با تکثیر منتشر سلول‌های گلومرولی و اغلب ارتشاح 
لکوسیتی همراه هستند. 


۱) کلومرولونفریت پس از عفونت استرپتوکوک (PSGN)‏ 
PSGN‏ کلاسیک ۱ تا ۴ هفته بعد از بهبودی فارنژیت Ly‏ عفونت 
پوستی با استرپتوکوک B‏ همولیتیک گروه A‏ رخ می‌دهد. dy‏ صورت 
«pol‏ ازوتمی, هایپرتنشن» هماچوری واضح (تظاهر سندرم نفریتیک حاد) 
تظاهر می‌پابند. 

پاتوژنز: فعال شدن کمپلمان از مسیر کلاسیک به دنبال رسوب 


کمپلکس ایمنی در گلومرول رخ می‌دهد. 


۱۷ 


در میکروسکوپ نوری: هر دو نوع )1 (IL,‏ خصوصیات 
مشابه دارند. گلومرول‌ها بزرگ شده و ذمای لبولار داشته 
(labular accentuation)‏ و تکثیر سلول‌های مزانژیال» 
اندوتلیال و ارتشاح لکوسیت را نشان می‌دهند . 

GBM‏ ضفیم شده و شکاف‌دار بنظر می‌رسد که در 
رنگ‌آمیزی نقره يا پربودیک اسید شیف (PAS)‏ ظاهر دو 
جداره شبیه خط (tram track) gal‏ را نشان می‌دهد. 
در میکروسکوپ ایمونوفلور سانس : 

ه MPGN I‏ : رسوبات 03 با الگوی گرانولار نامنظم 
دیده می‌شود و C4 Clq IgG El‏ نیز وجود دارند . 
sill, lt)‏ کمپلکس ایمنی و فعالیت کلاسیک کمبلمان) 
ه 11 C3 Lid: MPGN‏ به صورت کانون‌های خطی - 
گرانولار در غشای پایه و در مزانژیوم به‌صورت تجمعات 
حلقوی (Mesengial ring)‏ وجود دارد. 1260 Clq‏ و 
4 معمولا دیده نمی‌شود . (نشانه‌ی مسیر ف(عی 
کمپلمان) 

در میکروسکوپ الکترونی: 

MPGN I o‏ :رسوبات الکترون دنس مجزا در ساب 
اندوتلیال دیده می‌شود. 

MPGN II o‏ : به دلیل رسوب ماده‌ای متراکم (با منشاء 
ناشناخته) لامینادنسا و فضای زیر اندوتلیال GBM‏ به‌صورت 
نواری شکل و نامنظم و با تراکم DL‏ دیده می‌شود 
cle)‏ نامگذاری ((Dense deposit disease‏ 

در MGN‏ رسوب ساب اپیتلیال و در 1۷6۳0 رسوب 


ساب اندوتلیال مشاهده می‌شود. 


کلومرولوپاتی C3‏ 
شامل دو بیماری رسوب متراکم MPGN)‏ تیپ (TT‏ و گلومرولونفریست 
3) است. افتراق با توجه به نمای آنها در میکروسکوپ الکترونی است. 
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کلیه و مجاری جمع کننده (فصل (V+‏ 


در میکروسکوپ نوری: گلومرول‌ها ممکن است طبیمی 
باشند یا پهن شدگی مزانژیال و التهاب را به صورت 
سگمنتال GN)‏ فوکال پرولیفراتیو یا منتشر GN)‏ مزانژیو 
پرولیفراتیو) يا کرسنتیک نشان دهند. 

در میکروسکوپ ایمونوفلورسانس :علامت اصلی « 
رسوب 18۸ در مزانژیوم است . (همراه با C3‏ و فقدان ,4 
(Clq‏ 

در میکروسکوپ الکترونی: رسوبات متراکم در مزانژیوم 


دیده می‌شود. 


کت نکته: eS‏ بی‌ماری برگر را نسوع محدود پسورپورای 
هنوخ شوئن لاين می‌دانند. (بیماری سیستمیک با درگیری گوارشی» 
مفصلی و پوستی علاوه بر درگیری کلیه) 


glace Bi )۴‏ ارثی به انواعی از بیماری‌های گلومرولی شامل 
سندرم آلپورت و بیماری shine‏ پایه نازک گفته می‌شود که به 
cde‏ جهش در ژن‌های کدکننده پروتئین‌های GBM‏ ایجاد می‌شود. 
مهمترین مورد آن سندرم آلپورت است که با نفریت همراه با کری 
عصبی و اختلالات چشمی ازجمله در رفتگی عدسی, کاتاراکت خلفی و 
دیستروفی قرنیه مشخص می‌شود. افراد مبتلا در سنین ۵-۲۰ سالگی به 
علت هماچوری و پروتئینوری و نارسایی کلیوی به پزشک مراجعه 
می‌کنند. 

بیماری از نظر توارث ناهمگون بوده و هر سه توارث وابسته X Ay‏ 
(شایعتر)» اتوزوم غالب و اتوزوم مغلوب می‌تواند دیده شود. 

در توارث وابسته به K‏ چهش در ژن سازنده زنجیره 5کلاژن تیپ ۴ 
وجود دارد که مردان را بیشتر و شدیدتر از زنان مبتلا می‌کند. 


کع‌نکته: بیماری غشای SIL ah‏ شایعترین ete‏ هماچوری 


دائمی با سیر خوش‌خیم به نام ههاچهوری فامیلی خوش‌فیم است. 


در میکروسکوپ نوری: شاخص‌ترین تغییر» افزایش 
منتشر سلولاریتی در همه گلومرول‌ها است GN)‏ منتشر) 
تکثیر و تورم سلول‌های مزانژیال و انده‌تلیال همراه با 
ارتشام التهابی نوتروفیل و منوسیت دیده می‌شود. 
در میکروسکوپ ایمونوفلورسانس:رسوبات کمپلکس 
ایمنی IgG‏ و کمپلمان با نمای گرانولار در دیواره مویرگ و 
بعضی نواحی مزانژیوم دیده می‌شود که معمولا طی ۲ ماه 
پاک می‌گردند. 

در میکروسکوپ الکترونی : عمدتا رسوبات کمپلکس 


ایمنی به صورت Sub epithelial hump‏ (شبیه کوهان 


شتر) در GBM‏ دیده می‌شود. 
در تعداد کمی با آسیب شدیدتر تشکیل کرسنت (هلال) در 
گلومرول دیده می‌شود. 


کاهش کمپلمان سرم شایع است.(مهم) 


۳) نفروباتی (Berger's Disease) IgA‏ شایع‌ترین ct‏ 
سندرم نفریتیک و شایع‌ترین بیماری گلومرولی در جهان است که با 
بیوپسی کلیه تشخیص داده می‌شود. 

بیماری در اطفال و جوانان روی می‌دهد و با هماچوری واضح یا 
میکروسکوپی ۱-۲ روز پس از عفونت دستگاه تنفسی (و با شیوع کمتر 
عفونت دستگاه گوارش) مراجعه می‌کنند. هماچوری هر چند ماه یکبار 
عود می‌کند و اغلب بیماری با کمردرد همراه است. 

نفروباتی LBA‏ اختلال در ولید و پاکسازی IgA‏ (یک نوع 12۸۸1 با 
گلیکوزیلاسیون غیرطبیعی) همراه است. در ۸۵۰ موارد TBA‏ سرم 
افزایش نشان می‌دهد کمپلمان طبیعی است. در اینجا مسیر 
آلترنتیو کمپلمان فعال شده و سایر اجزای Adal‏ کمپلمان نقشی ندارند. 
(به دلیل رسوب C3‏ و فقدان 04 و Clq‏ (اجزای اولیه کمپلمان) 
کع‌نکته: IZA‏ نفروپاتی pba‏ ثانویه در بیماری سلیاک و سیروز رخ 


می‌دهد. 


N\A 
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انواع آن: 
۱. ایدیوپاتیک 
۲ عارضه‌ی هر یک از انواع GN‏ ناشی از کمپلکس ایمنی: 
¥ لوپوس اریتماتو 
7 پس از عفونت (PSGN)‏ 
هنوخ شوئن لاين و IBA‏ نفروپاتی 


(pauci immune) RPGN III ۳‏ : با فقدان کمپلکس 
ایمنی یا آنتی‌بادی علیه GBM‏ در میکروسکوپ الکترونی و 
ایمونوفلورسانس مشخص می‌شود و مشخصا ANCA‏ در سرم یافت 
می‌شود. برخی جزئی از یک واسکولیت سیستمیک مثل پلی‌آنژئیت 

میکروسکوپی یا وگنر می‌باشد. 
At BS‏ مهسم: پروگنوز در RPGN‏ به تصداد هلال‌ها 
(۲۵50600/))بستگی دارد. بیمارانی که کمتر از ۸۰// گلومرول هایشان 
هلال داردپروگنوز هتری نسبت به سایرین با درصد بالات هلال دارند 


در میکروسکوپ نوری:گلومرول‌ها حتی تا اواخر بیماری 
طبیعی به‌نظر می‌رسند. با پیشرفت بیماری اسکلروز 
گلومرول و عروقی « آتروفی توبولار و فیبروز بینابینی دیده 
Pate‏ 

در میکروسکوپ ایمونوفلور سانس:رسوب ایمنی وجود 
ندارد. 

در میکروسکوپ الکترونی :در ابتدا GBM‏ نازک به نظر 
می‌رسد در مراحل بعدی غشای پایه گلومرول‌ها در برخی 
نقاط ضخیم می‌شود لامینا دنسا شکافدار شده و نمای سبد 
بافته شده (Basket Weave)‏ به خود می‌گیرد. (نمای 
سندرم آلپورت) 

برفلاف سندرم آلپورت. LAS‏ یافته‌ی مورفولوژی بیماری 
غشای gl‏ نازک نازک شد منتشر و یکدست غشای 


۱۹ 


در بررسی میکروسکوپیک:در اغلب گلومرول‌ها هلال 
(crescent)‏ دیده می‌شود که از تکثیر سلول‌های ایی‌تلیوم 
جدار بومن, ارتشاح منوسیت و ماکروف اژ و قرارگیری 
رشته‌های فیبرین در بین سلول‌ها به وجود می‌آید. یک نوع 
تکثیر سلولی خارج حلقه‌های مویرگی می‌باشد. 
(exrtacapillary)‏ 

در RPGN‏ تیپ 1 در میکروسکوپ ایمونوفلورسانس رنگ- 
پذیری GOS‏ شدید برای IG‏ و 3) در طول GBM‏ دیده 
می‌بود. 

در RPGN‏ تیپ ]1 الگوی رسوب گرانولر در GBM‏ 
دیده می‌نشنود 

در RPGN‏ تیپ TIT‏ رنگ آمیزی‌ها منفی است 

فقط در RPGN‏ تیپ ]1 در میکروسکوپ الکترونی ممکن 
است کمپلکس ایمنی با تراکم الکترونی بالا در گلومرول دیده 
شود. 

در کل وجود پارگی در 21311 در میکروسکوپ الکترونی 
نیز مطرح کننده RPGN‏ است. 


پایه گلومرولی است. 


گلومرولونفریت سریعا پیشرونده (کرسنتیک) 
(RPGN)‏ 

یک افقلال بالینی با ویژگی‌های سندرم نفریتییک همراه با کاهش 
پیش‌رونده عملکرد کلیه و الیگوری شدید است ( یک شکل اتیولوژیک 
خاص از GN‏ نیست.)که در عرض چند هفته تا چندماه منجر به 
نارسایی پیشرونده کلیوی می‌شود. 

RPGN‏ علل متعددی دارد که اغلب به cde‏ آسیب ایمونولوژیک رخ 
می‌دهد و در سه گروه تقسیم‌بندی می‌شود: 

RPGN 1 0‏ : از نوع ازدیاد حساسیت تیپ I‏ (با واسطه آنتی‌بادی 
ضد (GBM‏ بوده و با رسوبات فطی IgG‏ و C3‏ روی GBM‏ 
مشخص می‌شود. 

انواع آن: 

¥ ایدیوپاتیک 

V‏ گودپاسچر (درگیری همزمان day‏ به صورت خونریزی ریسوی): 
آنتی‌بادی ale‏ غشای پایه مویرگ آلوئولی. 


۲) 11 13۳0 از نوع ازدیاد حساسیت تیپ TIT‏ (ناشی از کمپلکس 
ایمنی) بوده با رسوبات گرآنولر کمپلکس GLO‏ (الگوی مشخصه 

(Humpy — bumpy‏ مشخص می‌شود. این نوع» ۸۴۴ موارد 
RPGN‏ را دربرمی‌گیرد. در میکروسکوپ الکترونی رسوبات پراکنده 
دیده می‌شود. 
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۷ 


کلیه و مجاری جمع کننده (فصل (N+‏ 


در بررسی میکروسکوپیک: تغییرات غیراختصاصی بوده 
در ple‏ اختلالات توبولی بیتابینی همچون نفروپاتی آنالژزیک 
نیز دیده می‌شود. تغییرات عبارتند از؛ 

۱) فیبروز بینابینی و ارتشاح لنفوسیت. پلاسماسل وگاه 
توتروفیل 

۲ اتساع توبول‌ها همراه با آتروفی اپی‌تلیوم پوشاننده 
آن:گاه توبول‌های متسع حاوی cute PAS claCast‏ 
صورتی براق تا cal‏ بعنوان Cast‏ کولوئیدی دیده می‌شوند که 
یادآور بافت تیروئید بوده لذا به آن تیروئیدیزاسیون 
می‌گویند. 

۲ تغییرات عروقی مشابه آرتریولواسکلروز هیالن 

(F‏ _گلومرول‌ها گرچه اغلب طبیعی هستند ولی گاهی 
گلومرولواسکلروز نشان می‌دهند. 


نفریت حاد داروبی 
بیماری حدود ۱۵ روز (۳۰-۲ (jg)‏ پسس از مصرف eg yf‏ بسا تسب» 
ائوزینوفیلی» بشورات پوستی, هماچوری» با یا بدون پروتئینوری و 
لکوسیتوری بروز می‌کند. 
محتمل‌ترین وقایع در پاتوژنز بیماری این است که دارو به عنوان هاپتن 
عمل می‌کند. دارو هنگام ترشح توسط توبول به برخی از عناصر توبول‌ها 
به‌صورت کووالانسی انصال یافته و یمنوژن می‌شد (ازدیاد حساسیت 
تیپ ]). بدنبال آن واکنش ایمنی با تولید BE‏ (ازدیاد حساسیت تیپ [) 
يا با واسطه سلول T‏ (ازدیاد حساسیت تیپ (IV‏ رخ می‌دهد. 
پنی‌سیلین‌هاء ریفامپین» دیورتیک‌هاء ۳۳15 (امپرازول) و NSAIDS‏ از 
مهمترین داروهای عامل هستند. 


در بررسی میکروسکوپی: ادم شدید همراه با ارزشاح 
لنفوسیت و لکوسیت بخصوص ائوزینوفیل دیده می‌شود. 
گلومرول‌ها طبیمی هستند بجز در مصرف NSAID‏ که 
گرفتاری گلومرول با از دست رفتن زواید پایی پدوسیت و 
سندرم نفروتیک همراه (تغییرات شبیه MCD‏ با (MGN‏ 


نفریت توبولی س (TIN) seething‏ 


به گروهی از بیماری‌های التهابی کلیه که به‌طور اولیه توبول و بافت 
بینابینی را درگیر می‌کنند اطلاق می‌شود. گلومرول‌ها ممکن است عاری 
از بیماری باشند پا در انتهای سیر بیماری مبتلا گردند. 


#پیلونفریت حاد: 

در بررسی ماکروسکوپیک: بیماری ممکن است یک‌طرفه یا دو 
طرفه باشد. کلیه مبتلا اندازه طبیعی یا بزرگ شده داشته و آبسه‌های 
مجزاء برجسته و زرد رنگ منتشر در سطح آن مشهود است. 


در بررسی میکروسکوپیک: نگروز میعانی مشخصه 
بافتی پیلونفریت حاد است. نکروز چرکی یا تشکیل آبسه در 
al‏ از مراحل بعدی دیده می‌شود. التهاب در مراحل اولیه 
محدود به بافت بینابینی است اما سپس آبسه به داخل 
توبول‌ها پاره شده, تجمعات نوتروفیل در داخل نفرون‌ها و 
تشکیل WBC Cast‏ دیده می‌شود. 

شکل دوم و نادر پیلونفریت نکروز پاپیلری است. عوامل 
خطر آن دیابت انسداد دستگاه ادراری و آنمی سیکل سل 
است. از مجموعه‌ی نکروز ایسکمیک و نکروز چربی نوک 
هرم‌های کلیه است (پاپیلای کلیه) 

درگیری لوکال یا منتشر پاپی‌ها وجود دارد. در نمای 
میکروسکوپی نکروز انعقادی و ارتشاح نوتروفیلی در نوک 


پاپی‌ها دیده می‌شود. 


#پیلونفریت مزمن: 

التهاب CSL‏ بینابینی WS‏ همراه با ایجاد اسکار و دفرمیتی سیستم 
پیلوکالیسیل است و به دوصورت دیده می‌شود: پیلونفریت انسدادی 
مزمن, پیلونفریت مزمن همراه با ریفلاکس ( شایعتر) 

در بررسی ماکروسکوپیک: درگیری ممکن است یک یا دوطرفه 
باشد. حتی در درگیری دوطرفه کلیه‌ها به‌طور GLAS,‏ آسیب ندیده و 
اسکار غیر قرینه است. 

ک‌نکته: در گلومرونفریت مزمن و نفرواسکلروز خوش خیم کلیه‌ها 
به‌طور قرینه دچار چروکیدگی می‌شوند. 

علامت اصلی پیلونفریت مزمن ایجاد اسکار در لگنچه» کالیس‌ها یا 
هر دو است که منجر به صاف شدن نوک پاپی‌ها و دفرمیتی کالیس‌ها 
می‌شود. 


۳۰ 
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یافته دیگر cLaCast‏ پروتئینی ( شامل پروتئین تام 
هورسفال» هموگلوبین و سایر پروتئین‌های پلاسمایی است) و 
در ATN‏ با آسیب crushing‏ کاست حاوی میوگلوبین در 
توبول‌های دیستال و مجاری جمع‌کننده است. 

در بافت بینابینی نیزارتشاح التهابی و pal‏ دیده می‌شود. ممکن 
اب ز ارگی alate‏ پیسه تویسول هسم ایجاد شود. 
(Tubulorrhexis)‏ 

در ATN‏ نفروتوکسیک: بیشترین حدنکروز در توبول 
۲ دیدم می‌شود و خشاهای پایه عموما دست تخضورده 
هستند. خصوصیات مورفولوژیک اساسا بین دو نوع 
آ ]مشابه می‌باشد. 


بیماری‌های عروقی کلیه 


نفر واسکلروز خوش خیم (آرتریولواسکلروز هیالن) 


به اسکلروز شریان‌های کوچک و آرتریول‌های کلیه گفته می‌شود که 
شدیدا با هایپرتنشن مرتبط است. 
در سن بالای ۶۰ سال شایع بوده شدت آن در حضور دیابت و فشار 


خون افزایش می‌یابد. 


در بررسی ماکروسکوپیک:کلیه‌ها به صورت متقارن 
آتروفیه هستند با سطح گرانولر شبیه چرم دانه‌دار 
(grain leather)‏ نشان می‌دهند. 

در بررسی میکروسکوپیک: تنییر آناتومیک shel‏ 
آرتریولواسکلروز هیالن (فزایش ضخامت همگن و 
صورتی رنگ هیالن دیواره آرتریول‌ها) است که منجر به محو 
شدن لومن مرگ می‌شود. 


تغییرات عروقی منجر به ایسکمی شده و تمامی ساختارهای 
ais‏ آتروفی ایسکمیک نشان می‌دهند. در موارد 
پیشرفته» گلومرول‌ها هیالینیزه می‌شود آتروفی توبول» jared‏ 
بیثابینی و ارتشاح لنفوسیتی پراکنده وجود دارد. 

در عروق خونی بزرگتر (شریان‌های قوسی و (a om‏ 
«هییرپلازی فیبروالاستیک» به‌صورت دو AL‏ شدن 


oY‏ الاستیک داخلی و افزايش ضخامت فیبروز مدیا و ضخیم 
شدن اینتیما مشاهده می‌شود. 


۳ 


نفروپاتی آنالژزیک‌ها 
در مصرف مقادیر فراوان مسکن‌ها وترکیب آنها با هم. اولین پدیده 


نکروزپاپیلا و دومین حادثه نفریت بینابینی پارانشیم کلیه است. 


در بررسی ماکروسکوپی: پاپیلاهای نکروتیک بطت 
تجمع مواد fol‏ از تجزیه فناستین و ple‏ پیگمان‌های شبیه 
لیپوفوشپین, زرد - قهوه‌ای Ay‏ نظر می‌رسند. 

در بررسی میکروسکوپی: در مناطق نکروز انعقادی» 
کلسیفیکاسیون دیستروفیک دیده می‌شود. در کورتکس مجاور 
پایبلاهای نکروزه» آتروفی توسول, فیبروز بینابینی و Lal‏ 
مشاهده می‌شود. 

عروق کوچک در پاپیلاها و زیرمخاط دستگاه ادراری» افزایش 
ضخامت غشای PAS ( ah‏ مثبت ) را نشان می‌دهند 


که‌نکته: سوءمصرف آنالژزیک سبب افزایش میزان بروز کارسینوم 
تنزیشنال لکنچه یا مانهمی‌شود. 

این مطلب در رابینز ۲۰۱۸ بیان نشده است به علت اهمیت مطلب در 
سال‌های گذشته در کتاب حفظ شده است. 


نکروز توبولی حاد (ATN)‏ 
مشخصه آن تخریب سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌هاء کاهش حاد در 
عملکرد al‏ به همراه کست‌های گرانولر و سلول‌های توبولی در ادرار 
است. 
شایع‌ترین علت نارسایی حاد (ARF) ads‏ است. ATN‏ دو نوع است: 
۱ ۸ اسکمیک 
ATN ۲‏ نفروتوکسیک 
حوادث اصلی در بیماریزایی هر دو نوع ATIN‏ آسیب توبولی و اختلال 
جریان خون عروقی است. 


در بررسی مورفولوژی: در ۸ ایسکمیک» نکروز در 
بخش مستقیم توبول نزدیک و بخش ضخیم بالارونده شایعتر 
است اما هیچ قسمتی از توبول‌های پروگزیمال یا دیستال در 
امان نیستند. 

تغییرات توبول‌ها شامل: gore‏ شدن حاشیه‌ی مسواکی لوله 
نزدیک تاول و ریزش سلول‌های حاشیه‌ی مسواکی» 
واکوئولیزاسیون و جدا شدن سلول‌ها از GLEE‏ پایه توبولی و 
ریزش به داخل ادرار. 
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کلیه و مجاری جمع کننده (فصل (N+‏ 


بیماری‌های کیستیک کلیه 


منشاً کیست در lS‏ توبول‌های AS‏ است. 


کیست‌های ساده (Simple Cyst)‏ 
ضایعات منفرد یا متعدد که مفروش از غشای نازک حاوی یک AY‏ 
اپی‌تلیوم مکعبی یا پهن یا آتروفیک بوده و توسط مایع شفاف پر شده‌اند. 
عمدتا در کورتکس کلیه یافت می‌شود. 


کیست‌های اکتسابی مرتبط با دیالیز 
در کلیه‌های بیماران مبتلا به 1351810 با سابقه دیالیز طولانی, ایجاد 
می‌شوند. هم در کورتکس و هم در مدولا ممکن است دیده شوند. خطر 
آنها بروز آدنوم یا آدنوکارسینوم در دیواره کیست است. 


بیماری کلیه oh‏ کیستیک اتوزوم غالب (بزرگسالان) 
(ADPKD)‏ 

اين بیماری با گیست‌های متعدد در هر 99 کلیه و در هر 

سطمی از نفرون (از توبول تا مجاری جمع‌کننده» گاه کپسول بومن و 

BUS‏ گلومرولی) مشخص می‌شود. 

بیماری از نظر ژنتیکی, هتروژن بوده توسط حداقل دو ژن اتوزوم SSE‏ 

با نفوذ YL‏ به ارث می‌رسد که عبارتند از: 

۷ ژن ۳161: (در 1۸۵-٩۰‏ موارد) بر روی کرومزوم ۱۶ 

۷ ژن PKD2‏ (/۱۵-۱۰ موارد) بر روی کرومزوم ۴ 

TASES‏ جهش در یکی از دو ژن» فنوتیپ مشابهی را ایجاد می‌کند. 

شایعترین شکایت بیمار درد پهلو است. هماچوری نیز شایع است. 

مهمترین عوارض بیماری» HTN‏ و UTT‏ هستند. به صورت همراه 

آنوریسم بری حلقه ویلیس و خونریزی ساب‌آراکنوئید نیز ممکن است 

دیده شود. 


در بررسی ماکروسکوپیک: کلیه‌ها بسیار بزرگ و حاوی 
کیست‌های متعدد بدون پارانشیم بیتابینی مملو از مایع شفاف» 
کدر یا هموراژیک هستند. 

در بررسی میکروس‌کوپی. کیست‌ها عمدتا پوشش 
آتروفیک ash‏ و مقداری پارانشیم طبیعی در بین La‏ 
پراکنده است. فشار کیست‌ها می‌تواند منجر به آتروفی 
ایسکمیک یافت کلیه شوند. 


نفرواسکلروز بدخیم 
نتیجه افزایش فشار خون بدفیم (BP>200/120mmHg)‏ در 
عروق سراسر code‏ آرتریولواسکلروز بدخیم و اختلال کلیوی ناشی از آن 
است که نفرواسکلروز بدخیم نامیده می‌شود. سندرم کامل: ادم پاپی» 
انسفالوپاتی, اختلال قلبی عروقی و نارسایی مشخص SAS‏ 


در بررسی ماکروسکوپیک: کلیه‌ها اندازه طبیعی یا 
کاهش sdb‏ دارند و خونریزی‌های پتشی مانند سرسوزنی و 
کوچک در سطح کورتکس به آن نمای گزش BS‏ 
(Flea-bitten)‏ می‌دهد. 

نمای میکروسکوپی نفرواسکلروز بدخیم: 

۱ نکرهز فیبرینوئید در آرتریول 

۲ نمای پوست پیازی در سلول‌های انتیما که به آن 
آرتریولواسکلروز هیپرپلاستیک (منجر به باریک شدن 
لومن آرتریول‌ها و انسداد آنها می‌شود) می‌گویند. 

۳ نکروز و لخته درون عروق گلومرول 


میکرو آنژیوپاتی‌های ترومبوتیک (TMA)‏ 
مشخصه آنها ترومبوز عروق کوچک است که با تریاد بالینی آنمی 
همولیتیک میکروآنژیوپاییک, ترومبوسیتوپنی و نارسایی کلیه تظاهر 
می‌يابند. مهمترین این بیماری‌هاء HUS‏ و TTP‏ است. 


TMA. میکروسکوپی‎ le 
ترومبوز در مویرگ‌های گلومرولی و آرتریول‌ها‎ -۱ 

۲- آسیب اندوتلیوم شامل اتساع فضای ساب اندوتلیوم و جدا 
شدن GBM‏ 

۳- لیز سلول‌های مزانژیال 


بیماری مزمن کلیه (CKD)‏ 

نمای ماکروسکوپی کلاسیک چروکیدگی متقارن کلیه‌ها است. نمای 
میکروسکوپی ثابت (بدون توجه به اتیولوژی) اسکار پیشرفته گلومرول‌ها 
است. فیبروز بینابینی و ارتشاح لنفوسیتی نیز دیده می‌شود. 


۳ 
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تومورهای دستگاه ی 


انواع خوش خیم عبارتند از: 
آدنوم‌های کورتیال پایلری (با قطر (0.5em>‏ 


انکوسیتوم 
تومورهای خوش‌خیم است که gl Late‏ سلول‌های intercalated‏ در 


مجاری gor‏ کننده است. 
اختلال در کروموزوم یک و ۷ مشاهده می‌شود (وجه افتراق از سایر 
تومورهای کلیه). 


مشخصه CSL‏ شناسی انکوسیتوم 
۱ ازدیاد میتوکندری‌ها که منجر به رنگ برنزه تومور می‌شود 
۲ سیتوپلاسم ظریف گرانولر اتوزینوفیلی 

۳ اسکار مرکزی ستاره مانند در تصویربرداری ایجاد می‌کند. 


تومورهای خوش خیم اهمیت بالینی ندارند. 
انواع بدخیم عبارتند از: 
۲ کارسینوم سلول کلیوی (cartels)‏ 


¥ تومور ویلمز (نفروبلاستوم) 
V‏ تومورهای اولیه کالیس و لگنچه 


کارسینوم سلول کلیوی(1300) 
ریسک فاکتورهای IRCC‏ 
۷ مصرف سیگار فشارخون و چاقی 
۷ تماس با کادمیوم 
4 بیماری پلی‌کیستیک اکتسابی کلیه 
۷ عوامل ژنتیکی 
انواع RCC‏ عبارتند از: 
کارسینوم سلول شفاف (Clear cell C.)‏ 
شایع‌ترین زیرگروه RCC‏ بوده» ۷۰-۸۰ موارد را به خود اختصاص 
می‌دهد. بیماری ممکن است اسپورادیک یا فامیلیال باشد و عمدتا علت 
اصلی بروز کارسینوم Jobe‏ شفاف حذف هر دو آلل ژن VELL‏ است. 
کترنکته: بیماری فون هیپل لینداو (VAL)‏ توارث اتوزوم غالب 
داشته و همراه با همانژیوبلاستوم مخچه و رتین» کیست‌های کلیوی 
دوطرفه. کارسینوم سلول شفاف کلیوی دوطرفه و متعدد دیده می‌شود. 
اختلال ژنتیکی دیگر در plo‏ موارد خانوادگی غیر مرتبط با VAL‏ > 
اختلالی 32 . 


۱۳۳ 


پاتولوزی 


بیماری کلیه پلی کیستیک اتوزوم مغلوب 
(دوران کودکی) 
بیماری به زیرگروه‌های حوالی زایمان» دوران نوزادی» دوران شیرخوارگی 
و دوران جوانی تقسیم می‌شود که دو نوع اول شایع‌ترند. ژن مزبور بر 
روی کرومزوم 1۳ واقع بوده, یک گيرنده غشایی به نام فیبروسیستین 
می‌سازد که در عملکرد مژک‌های سلول اپی‌تلیال توبول دخیلند. 


در بررسی ماکروسکوپیک. کیست‌های کوچک و متعدد 
در کورتکس و مدولا که نمای اسفنجی به کلیه می‌دهد. 
کانال‌های بلند و متسع» با زاویه قائمه نسبت به سطح 
کورتکس دیده می‌شوند . بیماری در pled‏ موارد دوطرفه است. 
اغلب کیست‌های متعدد در کبد همراه با تکثیر مجاری 


صفراوی نیز دیده می‌شود. 

در بررسسی میکروس‌کوپیک» کیست‌ها مفروش از 
سلول‌های مکعبی هستند که نشانگر مبدا ها ازتوبول‌های 
جمع‌کننده است. 


بیماری کیستیک مدواری 
دو نوع اصلی of‏ عبارتند از: کلیه با مدولای اسفنجی و بیماری کیستیک 
مدولا-نفرونوفتیزی 


بیماری کیستیک مدولا- نفرونوفتیزی: 

نفرونوفتیزی شایعترین علت ژنتیکی 1351670 در اطفال و جوانان است. 
بیماری توارث غالب و مفلوب دارد. انواع نفرونوفتیزی شیرخوارگی» 
جوانی» نوجوانی, به‌صورت اتوزوم مغلوب به ارث میرسند. بیماری 
کیستیک مدولا در بزرگسالان. توارث اتوزوم غالب دارد. 


در بررسی ماکروسکوپیک بیماری کیستیک مدولاء کلیه 
چروکیده و کوچک شده و کیست‌های کوچک و متعدد عمدتا 
در محل اتصال کورتکس = مدولا قرار دارند. 

در بررسی میکروس‌کوپیک: کیست‌های مفروش از 
پی‌تلیوم مکعبی یا مسطح ههراه با آتروفی توبول. 
غشاء Ub‏ توبولی ضفیم و فیبروز بینابینی مشاهده 


هی سود 
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کلیه و مجاری جمع کننده (فصل (N+‏ 


#کارسینوم کروموفوب: 
RCC 0%‏ را شامل می‌شود. Shey‏ منحصر به فرد آنهاء هیپودیپلوئیدی 


شدید است. 


در بررسی میکروسکوپیک:سلول‌ها سیتوپلاسم شفاف و 
مواج با غشای MLS Jolin‏ متمایز و هاله دور هسته‌ای 


دارند. این ضایعات از مجاری جمع‌کننده کورتکس يا سلول‌های 
اینترکالیند منشاء می‌گیرد. 


کع چند نکته: 

۷ پروگنوز زیر گروه کروموفوب RCC‏ خوب است. 

VY‏ تومورهای کلیه با تولید OLS‏ شبه هورمونی» منجر به 
هیپرکلسمی, ITN‏ سندرم کوشینگ و خصوصیات زنانه 
(Feminization)‏ و مردانه (Musculinization)‏ می‌شوند. که 
به این موارد سندرم پارانوپلاستیک گفته می‌شود. 

¥ مکان‌های شایع متاستاز RCC‏ ریه و استخوان‌ها هستند. 
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در بررسی ماکروسکوپی: توده‌های 0a)‏ نا(نمی. 
خاکستری با حدود مشخص در کورتکس, همراه با 
کانون‌های نرم شدگی کیستیک یا فونریزی دیده 
می‌شود. 

در بررسی میکروسکوپیک: براساس میزان محتوای 
لیپید و گلیکوژن تشکیل شده سلول‌ها واکوئوله و شفاف 
(فقط غشای سلولی دیده می‌شود) یا گرانولار مشابه اپی‌تلیوم 
توبول بوده و هسته‌ها گرد و کوچک هستند.گاه درجاتی از 
آناپلازی, پلی‌مورفیسم. آشکال میتوزی فراوان و هسته‌های 
بزرگ و هیپرکروم دیده می‌شود. 

سلول‌ها به صورت توبول‌های «ail‏ دسته‌جات طناب مانند 
یا بهم ریخته قرار می‌گیرند . استرومای بین سلول‌ها اندک 


و WS‏ پرعروق است. تهاجم به ورید کلیوی شایع است. 


#کارسینوم سلول کلیوی پاپیلاری: 

۵-7 بدخیمی‌های کلیه را شامل می‌شوند . اشکال اسپورادیک و 
فامیلیال درند و عامل اصلی بروز بدخیمی پروتوانک وژن 1181 بر 
روی کرومزوم 78 است. ژن MET‏ یک گیرنده تیروزین کینازی برای 
فاکتور رشد هپاتوسیتی scowl (AGF)‏ 

در بررسی ماکروسکوپیک: تومورها dig‏ کانونی و دوطرفه 


هستند؛ 


در میکروسکوپی: تعداد متغیری Mah‏ با ساقه همبندی - 
عروقی دیده می‌شود که مفروش ازسلول‌هایی با سیتوپلاسم 
صورتی و کمتر شفاف هستند. 


دستگاه تنفشس 


اختلال یکپارچگی غشای مویرگی - آلوئولار در اثر آسیب اندوتلیال یا 
اپی‌تلیال به دنبال یک واکنش التهابی است. نوتروفیل و TNE ILA‏ و 
plo‏ سایتوکاین‌ها نقش مهمی دارند. 


در بررسسی مورفولسوژی. تظاهرات بافت‌شناسی 
4ARDS‏ عنوان آسیب منتشر آلوئولی (DAD)‏ 
شناخته می‌شود : 

* فاز حاد : احتقان مویرگی» نکروز اپی‌تلبوم آلوئول» ادم و 
خونریزی بافت بینابیتی و داخل آلوئولی و تجمعات نوتروفیل 
مشاهده می‌شود. مشخص‌ترین يافته در Gril‏ مرحله» 
غشاهای هیالن متشکل از مایع غنی از فیبرین و بقایای 
اپی‌تلیوم نکروتیک است که مجاری آلوئولی متسع را 
می‌پوشاند. 

© درمرحله ارگانیزاسیون, تکثیر شدید پنوموسیت تیپ 
1 و ارگانیزاسیون آگزودای فیبرینی رخ می‌دهد 

© فاز فیبروتیک تکثیر سلول‌های بینابینی و رسوب 
کلاژن منجر به ضخیم شدن جدار آلوئول می‌شود و Jared‏ 
داخل آلوئولی رخ می‌دهد. 


بیماری‌های ریوی 


شامل: 
۱ اختلالات انسدادی مجاری هوایی (obstructive)‏ افزایش 


مقاومت به جریان هوا به دلیل انسداد نسبی یا کامل- شامل آمفیزم. 
آسم, برونشیت مزمن و برونشکتازی, کاهش 72۷1 ولی ۷ 


۳۳۷۱/۳۷ کاهش‎ eb 
کاهش اتساع پارانشیم‎ (restrictive) بیماری‌های تحدیدی‎ ۲ 
همراه با کاهش ظریف کلی ریه, شامل بیماری‌های جدار قفسه سینه و‎ 
پلور يا بیماری‌های بافت بینابینی ریه» 12۷1 طبیعی یا کاهش متناسب‎ 


Gab FEVIJFVC +- ۳۷ و کاهش‎ 


ازی (کلایس) 


اتساع ناکافی فضاهای هوایی که منجر به روی هم خوابیدن پارانشیم و 
از دست رفتن حجم ریه می‌شود. شامل سه نوع است: 


۱) آتلکتازی جذبی با انسدادی(0:0۷0ع) 
شایع‌ترین نوع اتلکتازی که به دنبال انسداد در راه‌های هوایی ایجاد 
می‌شود و به علت نرسیدن هوا به ناحیه دیستال به انسداد» این بخش 
,4 کلابه می‌شود. شایعترین cde‏ این نوع آتلکتازی, انسداد یک برونش 
توسط mucus plug‏ است که عمدتا بدنبال جراحی رخ می‌دهد. 
سایر علل: آسم» برونشکتازی» برونشیت مزمن» تومور 


۴) آتلکتازی فشاری (Compression)‏ 
تجمع مایع. خون یا هوا در حفره پلور با ایجاد اثر فشاری سبب کلاپس 
ریوی می‌شود. شایعترین علت آن پلورال افیوژن در زمینه نارسایی 
احتقانی قلب است. fle‏ دیگر پنوموتوراکس است. 


(FE‏ آتلکتازی انقباضی 
(Contraction,Cicatrization)‏ 
بدنبال اسکار پا فیبروز وسیع در ریه یا gh‏ بخشی از حجم ریه از دست 
می‌رود. 
کت نکته: ples‏ انواع آتلکتازی به جز نوع انقباظی, با برطرف شدن 
علت [IS‏ برگشت است. 


سندرم دیسترس تنفسی حاد (ARDS)‏ 


تعریف ARDS‏ نارسایی تنفسی که در عرض ۲ هفته از یک مواجه 
بالینی رخ داده و همراه با کدورت دوطرفه در CXR‏ می‌باشد. 
شایعترین علت به ترتیب: پنومونی, سپسیس, آسپیراسیون تروما ... 
5 شدید با شروع سریع نارسایی تنفسی تهدید کننده حیات؛ 
سیانوز و هیپوکسمی شریانی شدید که مقاوم به درمان با اکسیژن است. 
مشخص می‌شود. 

معیارهای تشخیصی “ARDS‏ 

۱ هیپوکسمی مقاوم به اکسیژن درمانی (PaO2/fi02<200)‏ 

۲ وجود انفیلتراسیون ریوی دوطرفه در CXR‏ 

۳ فقدان نارسایی بطن چپ (PCWP<18mmHg)‏ و فقدان 
آنلکتازی و افیوژن 
۱۳۶ 


فوقانی a)‏ شدیدتر است. گاه آلوئول‌های دیلاته. ساختارهای کیستیک و 
بزرگ به نام بول (bullae)‏ ایجاد می‌کنند که بداخل پلور پاره شده و 
زمینه‌ساز پنوموتوراکس خودبخودی در جوانان می‌شود. علت این 
نوع آمفیزم نامشخص است و اغلب در بالفین موان با 


پنوموتوراکس خودیخودی مورد توجه است. 


۴) آمفیزم نامنظم :(Irregular)‏ 

به علت گرفتاری نامنظم آسینی‌ها ایجاد می‌شود و هميشه مرتبط با 
اسکار بهیود یافته‌ی یک بیماری التیابی بوده و علامت بالینی 
خاصی ایجاد نمی‌کنند. آمفیزم نامنظم شایعترین نوع آمفیزم است. 
کنکته: شایع‌ترین نوع آمفیزم مرتبط با سیگار, آمفیزم سنتری 
cual Nea)‏ 

عالائم: اولین علامت تنگی نفس است. قفسه سینه شبکه‌ای Darrel-)‏ 
Pink puffer (chest‏ (هایپرونتیلاس‌پون) و ۱۵206 blue‏ 
(سیانوتیک) 

پاتوژنز آمفیزم: التهاب و آسیب ریه در اثر استنشاق دود سیگار و سایر 
ذرات مضر در افراد مستعد از نظر ژنتیکی, 

فاکتورهای موثر در پیشرفت آمفیزم: 

۱. سلول‌ها و واسطه‌های التهابی 

pas ۲‏ تعادل پروتشازه آنتی‌پروتثاز (نقص زنتیکی کمبود GAT‏ 
مستعد آمفیزم بوده که با مصرف سیگار تشدید می‌شود). 

۳ استرس اکسیداتیو (در اثر سیگار و ذرات استنشاقی) 


۴ عفونت ol)‏ هوایی 


مورفولوژی آمفیزم: تخریب دیواره‌های آلوئولی بدون 
فیبروز که سبب ایجاد فضاهای بزرگ هوایی می‌شود. از Ow‏ 
رفتن بافت الاستیک دیواره‌های آلوئولی اطراف منجر به کلاپس 
مجاری حین بازدم می‌شود Sale)‏ انسداد مزمن جریان هوای 
دیستال) 


برونشیت مزمن 
به صورت بالینی به شکل سرفه خلطدار پایدار به مدت حداقل ۳ ماه در 
سال (متوالی یا غیرمتوالی) به مدت حداقل دو سال متوالی تعریف 
می‌شود. 
در برونشیت ساده (Simple)‏ الک وی شایع. اف زایش ترش 
موکوس از راه‌های هوایی بزرگ است ولی انسداد جریان هوا وجود 
ندارد. 


پاتوژنز: ترشح بیش از حد موکوس با شروع از مجاری هوایی بزرگ. 


{vv 


پتولوزی 


اختلالات انسدادی راه‌های هوابی 


اختلالات انسدادی منتشر اصلی شامل آمفیزم» برونشیت مزمنء 
برونشکتازی و آسم می‌باشند. در اين بیماران ۳۷ نرمال یا اندکی 
کاهش adh,‏ است و ۳81 و نسبت ۳۳71/۳۷/6 به طور قابل 


توجهی کاهش dl,‏ است. آمفیزم بر اساس مشخصات مورفولوژی و 
رادیولوژی اما برونشیت مزمن بر اساس ویژگی‌های بالیفی تعریف 
می‌شود و دو بیماری اغلب در یک گروه تحت عنوان COPD‏ 
طبقه‌بندی می‌شود. 

آمفیزم 
آمفیزم» اتساع دائمی راه‌های هوایی است که دیستال به برونشیول 
انتهایی رخ داده و با تخریب جدار و از بین رفتن بافت الاستیک بدون 
فیبروز قابل توجه همراه است. 
آمفیزم بر اساس توزیع آناتومیک در لبول ریوی به ۴ گروه تقسیم 
می‌شود. (توجه: آسینی قسمتی از ریه دیستال به برونشیول انتهایی است 
شامل: برونشیول تنفسی -> آلوئولار داکت -> آلوئول) 
به مجموعه‌ی ۲ تا ۵ آسینی یک لبول می‌گوبند. 


۱) آمفیزم مرکز لبولی پا :Centri Acinar‏ 

در این ch‏ بخش‌های مرکزی یا پروگزیمال آسینی‌ها 
( برونشیول‌های تنفسی)آسیب می‌بینند و آلوئول‌های دیستال سالم 
هستند. در نتیجه فضاهای هوایی طبیعی و آمفیزماتو هر دو کنار هم در 
یک آسینی دیده می‌شود. 

ضایعات در لوب‌های فوقانی و بویژه سکمان آپیکال ay)‏ 
شایع‌تر و شدیدتر است و عمدتاً در افراد سیگاری (بدين کمبود 


1-آنتی‌تریپسین) رخ می‌دهد. 


۲) آمفیزم پان لبولار یا پان آسینار: 
در اين نوع» اتساع در همه بخش‌های پروگزیمال و دیستال آسینی 
(از برونشیول تنفسی تا آلوئول‌ها) مشهود است. 
آمفیزم پان آسینار, غالبا در لوب‌های تحتانی ayy‏ شایع‌تر بجده و 


در کمبود 01- آنتی‌تریپسین رخ می‌دهد. 


۳) آمفیزم دیستال آسیار یا پاراسپتال: 

در اين نوع آمفیزم, قسمت دیستال آسینی‌ها (آلوشول‌ها) درگیرند و 
قسمت‌های پروگزیمال طبیعی‌اند. این نوع آمفیزم در مجاورت 
پلور, نوامی فیبروز و یا آتلکلتازی بوجود می‌آید و در قسمت 
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دستگاه تنفس (فصل ۱۱) 


در بررسی مورفولوژی. مهمترین یافته ماکروسکوپیک, 
انسداد برونش و برونشیول توسط پلاک GLO‏ موکوسی 
سفت و غلیض یا Mucus plug‏ است. 

در بررسی میکروسکوپیک a Mucus plug‏ همراه 
حلقه‌های اپی‌تلیوم ریزش al‏ به‌صورت مارپیچ کورشمن 
(curshmann spiral)‏ دی‌ده می‌شود. به ogc‏ 
کریستالوئیدهای مشتق از پروتئین‌های ائوزینوفیل به نام 
کریستال slo‏ شارکوت - لیدن (charcot-leyden)‏ 
دیده می‌شود. 

سایر al‏ عبارتند از: افزایش ضخامت دیوارهمجاری هوایی» 
ادم. clas!‏ سلول‌های ales‏ با ارجهیت ائوزینوفیل و 
ماست سل افزایش غدد زیرمخاطی و هیپرتروفی 
سلول‌های عضله tle‏ افزایش عروق زیر مخاط و فیبروز 
زیر غشای ab‏ که به gol‏ تغییرات ساختمانی». airway‏ 
remodeling‏ گفته می‌شود. 


۰ انواع آسم: 

الف) اتوپیک (کلاسیک): واکنش افزایش حساسیت نوع یک 
(وابسته به (IGE‏ شروع در کودکی, سابقه خانودگی مثبت آنوپی و یا 
cel‏ اغلب سابقه‌ی رینیت آلرژیک» کهیر یا اگزما. شروع حملات به 
دنبال آلرژن‌ها (گردو hE‏ گرده گیاه و غذا و..), تست پوستی مثست. 
تشخیص با تست‌های جذب سرمی رادیوآلرژن (RAST)‏ شناسایی 
IGE‏ برای آلرژن‌های اختصاصی. 

ب) آسم غیرآتوپیک: فقدان حساسیت به آلرژن, تست‌های پوستی 
منفی» تاریخچه فامیلی کمتر مثبت» علل احتمالی عفونت ویروسی 
تنفسی يا استنشاق آلوده کننده هواء 

ج) آسم دارویی: مهمترین آن آسپرین 

د) آسم شغلی: مواجهه با مواد شیمیایی یا بخارات یا LE‏ ارگانیک 
و شیمیایی 

شکل کلاسیک آسم آتوپیک: واکنش بیش از حد TH2‏ 
ILS , IL4 sie‏ و 11,13 -> تحریک IgE soi‏ و تحریک 
آئوزینوفیل‌ها + تحریک تولید موکوس > TBE‏ بر روی ماست‌سل + 
مواجهه با آلرژن -> ۱. واکنش فاز اولیه فوری با غلبه انقباض برونش: 
افزایش تولید موکوس و اتساع عروقی به دلیل واسطه‌های آزاد شده از 
ماست‌سل مثل هیستامین ۲. سپس واکنش فاز تأخیری Sa)‏ واکنش 
التهابی): تولید کموکاین توسط سلول‌های اپی‌تلیالی -> تحریک 
2 اوزینوفیل و plo‏ لکوسیت‌ها ۳. نهایتا col ol) remodling‏ 
به دلیل حملات مکرر التهابی. 
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علت: مهمترین آن سیگار و سایر آلوده‌کننده‌های هوایی Jeo‏ 502 و 
2 (شهرهای آلوده) موجب التهاب و هایپرتروفی غدد موکوسی 


igi ese 
که نکته: برخلاف آسم ائوزینوفیل در ارتشاح التهابی وجود ندارد.‎ 


ash‏ های پاتولوژیک: 
هیپرتروفی (بزرگی) غدد مترشحه موکوس وجود 
داردکه با شاخصی به نام Reid index‏ سنجیده می‌شود (که 
عبارت از نسبت ضخامت غدد زیرمخاطی به ضخامت دیواره 
gal (Cal Gay‏ اندکس در شسرایط طبیّعی 0.4 است و در 
برونشیت مزمن افزایش می‌یابد. 

ادم و ارتشام سلول‌های التپابی عمدتا ماکروفاژ و 
لنفوسیت (Teel)‏ در مخاط برونش دیده می‌شود. (ارتشاح 
ائوزینوفیل دیده نمی‌شود) 

برونشیولیت مزمن (بیماری مجاری هوایی کوچک): 
متاپلازی سلول گابشت تشکیل تسوبی‌های موکوسی 
Gil (mucus plug)‏ و فیبروز در راه‌های هوایی کوچک 
دیده می‌شود و گاه با ایجاد فیبروز پری برونشیولار منجر به 
ایجاد برونشیولیت انسدادی می‌شود. ضایعه در افراد سیگاری 
شایع است. آمفیزم همزمان نیز شایع است. 

در موارد شدید oly‏ هوایی به طور کامل در نتیجه فیبروز محو 
می‌شود (برونشیولیت ابلیتران). 


fom 
است.‎ (IQE واکنش ازدیاد حساسیت تیپ ] (با واسطه‎ - 
بیماری التهبی مزمن مجاری هوایی با حملات راجمه خس خس,‎ - 
فشار در قفسه سینه و سرفه خصوصا در شب‌ها یا اوایل‎ «path تنگی‎ 
Ge 
پاتو(ئژ: عوامل اصلی پیشرفت آسم: استعداد ژنتیکی به افزایش‎ 
هوایی» افزایش‎ aly واکنش‌پذیری نوع 1 (آتوپی)» التهاب حاد و مزمن‎ 
پاسخ برونش‌ها به انواع محرک‌ها.‎ 


اختلالات مزمن تحدیدی )43 
(بیماری‌های منتشر بینابینی ریه) 


شامل انواع متنوعی از بیماری‌هاست که به صورت فیبروز ریوی 
دوطرفه و اغلب تکه تکه در دیواره آلوئول‌ها مشخص می‌شوند. شاه 
علامت این بیماری‌ها کاهش کمپلیانس ریه‌ها است. (Stiff lung)‏ 

در این بیماران 7*76[ کاهش يافته است و جریان هوای بازدمی طبیعی 
است Ly‏ متناسب با آن کاهش adh‏ است. بنابراین نسبت 
60 قبیعی باقی می‌ماند. 

نمای رادیوگرافی: ندول‌های کوچک, خطوط نامنظم با سایه‌های 
ground glass‏ (شيشه (ols‏ 

مراحل پیشرفته بیماری‌ها به علت اسکار و تخریب بافت ریه به شکل 
نمای honey comb‏ از یکدیگر غیر قابل افتراق هستند. 


® فیب روز ایدیوپانیک ریوی Ly (IPF)‏ آلوئولیت 
فیبروزان کریپتوژنیک 

بیماری ریوی با علت HAUG‏ به صورت فیبروز بینابینی تکه تکه اما 
99 طرفه و پیشرونده است. نمای بافت شناسی و رادیولوژیک فیبروز ( به 
نام (UIP‏ جهت تشخیص IPF‏ ضروری است. 

نمای گرافی به صورت فیبروز قاعده‌ای و ساب پلورال. نمای 
شبکه‌ای و نمای honey comb‏ می‌باشد. 

که‌نکته: قبل از به کار بردن لفظ ایدیوپاتیک باید fle‏ شناخته شده و 
ثانویه فیبروز ریوی رد شود. 

IPF‏ بیماری تحدیدی اصلی ریه است. در مردان شایعتر از زنان بوده و 
سن شایع پیماری بالای ۵۰ سال است. 

پاتوژئز : در اثر آسیب مکرر و ترمیم ناقص آلوئولی در افراد مستعد 
در بررسی ماکروسکوپی ریسه؛ فیبروز سفید رنگ و با قوام 
لاستیکی, در لوب‌های تحتانی و عمدتاً در سپتوم بین لوبولی و 
ساب‌پلورال شایع‌تر بوده و بعلت کشیدگی اسکار نمایی شبیه قلوه سنگ 
(Cobblestone)‏ ایجاد می‌کند. 


۱۳۹ 


پاتولوزی 


برونشکتازی 


عبارت است از اتساع غیر قابل برگشت مجاری تنفسی در اثر تخریب 
اتتهابی بافت پشتیبانی کننده عضلانی و الاستیک» معمولا ناشی از 


عفونت‌های نکروزان مزمن يا انسداد است. 


عوامل مستعد کننده: 

۱- انسداد برونش: تومور و جسم خارجی (منجر به برونشکتازی 
لوکالیزه می‌شود) ۱ 

۲- بیماری‌های مادرزادی یا ارثی: فیبروز کیستیک» سندرم 
کارتاژنر يا سندرم مژک‌های غیرمتحرک (یک بیماری AR‏ با 
عقیمی در مردان و سایتوس اینورسوس ) که منجر به برونشکتازی 
منتشر می‌شوند. 

۳- پنومونی نکروزان: (استاف اورئوس, کلبسیلاه سل و سیاه سرفه و 
عفونت‌های ویروسی مانند سرخک و آدنوویروس) 

در پاتوژنز برونشکتازی دو روند اصلی انسداد و عفونت مزمن پایدار 
(Mixed flora)‏ مطرح می‌باشند. 

بهترین روش تصویربرداری HRCT‏ است. 

علائم: سرفه با دفع مقدار زیاد خلط چرکی+ هموپتیزی 

2S‏ نکته: در برونشکتازی معمولاً لجب‌های تمتانی ریه به 


صورت دو طرفه گرفتار می‌شوند. به ویژه آنهایی که مسیر عبور 
هوا عمودی است. 


در موارد فعال تغییرات میکروسکوپی عبارتند از: 
اتساع مجاری هوایی, اگزودای التهابی شدید حاد و مزمن 
دیواره برونش و برونشیول. ريزش اپی تلیوم که منجر 
به زخم‌های وسیع شده. 

کعنکته: گاه نکروز و تخریب مجاری هوایی منجر به ایجاد 
آپسه ریوی می شوند. 

در موارد مزمن و تسرمیم یافته: اتساع غیرطبیسی 
مجاری فیی(و[ دیواره برونش (اسکار غیرطبیعی) و فیبروز 
پری‌برونشیال. 
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دستگاه تنفس (فصل ۱۱) 


® پنوموکونیوز: 

یک بیماری غیر نثوپلاستیک به علت وجود ذرات آلی و غیر آلی است 

و سه مورد از شایعترین آنها تماس با غبارات معدنی fold‏ زغال سنگ» 

سیلیس و آزبست است که عمدتا مواجهه شغلی است. 

سلول‌هایی که نقش اساسی در آشاز التهاب و آسیب ریوی و ادامه 

فیبروز ریوی اعمال می‌کند. ماگروفاژهای آلوئولی هستند. 

ab‏ ذرات توسط ماکروفاژ -> تولید سایتوکاین‌های التهابی -> پاسخ 

التهابی -> نهایتا تکثیر فیبروبلاستی و رسوب کلاژن. 

مصرف سیگار تاثیر تمام ذرات معدنی استنشاقی را تشدید می‌کند و 

بخصوص در مورد آزبست این اثر قویتر از سایرین می‌باشد. 

۱) پنوموکونیوز کارگران معادن زغال سنگ (CWP)‏ 

از نظر علائم و مورفولوژی طیفی از علائم در CWP‏ دیده می‌شود که 

عبارتند از: 

(cal‏ آنتراکوز )6593 بدون علامت: خنیف‌ترین ضایعه ربوی 

ناشی از زغال سنگ یا افراد GSLs‏ شهرها است. ذرات کربن استنشاقی 

توسط ماکروفاژهای آلوئولی یا بینابینی بلع شده, سپس این ماده در بافت 

همبند مجاور عروق لنفاوی یا در عقده‌های لنفاوی تجمع می‌یابد. 

(پیگمان سیاه بدون ایجاد واکنش سلولی تجمح می‌یابد) 

ب)پنوموکونیوز ساده کار کنان زغال سنگ (CWP)‏ با 

تجمعات ماکروفاژهای حاوی ذرات JES‏ به‌صورت ماکول و یا 

تجمعات ماکروفاژی در شبکه‌ای ظریف از رشته‌های کلاژن بدصورت 

ندول مشخص می‌شود. ولی اختلال عملکرد ریوی روی نمی‌دهد یا 

خفیف است. 

ضایعات در dy)‏ منتشر بوده ولی بیشتر لوب‌های فوقانی و 

سگمان‌های فوقانی لوب‌های تحتانی درگیر هستند. 

ج) Lo Complicated CWP‏ همراه Ly‏ فیبروز وسیع 
پیش رونده (PMF)‏ به دنبال اتصال ندول‌های ذغال سنگ رخ 
می‌دهد 9 مشخصه آن اسکارهای بسیار تیره (شامل کلاآن 
متراکم و پیگمان) است که قطر بزرگتر از ۱ سانتی‌متر 
دارند. در اين افراد به cde‏ ایجاد فیبروز گسترده ریوی افتلال 
عملکرد ریوی. هیپرتانسیون پولمونر و کورپولمونال رخ می‌دهد. 

کع‌نکته: CWP‏ عارضه‌دار تمایل به پیشرفت دارد (حتی بدون تماس 

مجدد) ولی احتمال وقوع کارسینوم برونکوژنیک افزایش ندارد. 

(برخلاف آزبستوز وسیلیکوز) 


تمای میکروسکوپ مشخصه TPF‏ 
در بررسی میکروسکوپی: 

). الگوی فیبروز منتشر بینابیتی یا UIP‏ 
(پنومونیت بینابینی معمول) مشخصه آن است و 
هالمارک اصلی UIP‏ فیبروز بینابینی لگّهاک (patchy)‏ 
ناهمگون یا هتروژن از نظر زمانی و شدت است . 

۲ کانون‌های فییروبلاستی (ناشی از پرولیفراسیون 
فیبروبلاست‌ها) در مراحل اولیه دیده می‌شود و با گذشت 
زمان کلاژن بیشتر و سلول‌ها کمتر می‌شود. 

ناهمگونی زمانی (Temperal heterogeity)‏ که 
وجود همزمان ضایعات مراحل ابتدایی و مراحل دیررس 
است. کاملا نمادین است. 

۳ نهایتا پیشرفت فیبروز منجر به کلاپس جدار آلوئول و 
تشکیل فضاهای کیستیک مفروش از پنوموسیت‌های تیپ 
آآمی‌شود که lo‏ کندهوی عسل را ای جاد 
می‌کند (Honey comb Fibrosis)‏ 

2. التهاب بینابینی معمولا Patchy‏ (تکهای) بوده و 
شامل اغلب لنفوسیت با تعداد کمی پلاسماسل می‌باشد. 

۵ تغییرات انویه فشار خون ریوی به علت فیبروز اینتیما و 
ضخیم شدن مدیای شریان ریوی, اغلب دیده می‌شود. 


علل احتمالی مطرح شده IPF‏ جهش MUCSB‏ ژن سورفاکتانت, 

فعال شدن بیش از حد 10-0 

پنومونی بینابینی غیراختصاصی (151۳): 

- بیماری مزمن دو طرفه با علت ناشناخته است. 

- با اختلالات کلاژن - واسکولار مثل روماتوئیدآرتریت مرتبط است 
وپروگنوز بهتری نسبت به IPF‏ دارد. 

- برخلاف PF‏ التهاب مزمن یا فیبروز بینابینی 455 تکه (Patchy)‏ 
اما به صورت یک دست 9 همگن در مناطق درگیر دیده 


می‌شود. 


® پنومونی ارگانیزه کریپتوژنیک (COP)‏ 

در بررسی میکروسکوپی, توپی‌های پوليپوئید از بافت همبندی 
شل و سازمان یافته در مجرای آلوئولی. آلوشول و برونشیول‌ها دیده 
مي‌شود: 

گاهی بهبود خودبخود وجوددارد اما اغلب درمان با استروئید خوراکی 
موردنیاز است. 


۱۳۰ 
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۳) بیماری‌های مرتبط با آزبست (پنبه نسوز): 
در مجموع تماس شغلی با آزبست با ۶ بیماری مرتبط است: 
۱ _ آزبستور (فیبروزپارانشيم بینابینی ریوی) 
پلاک‌های فیبروزه موضعی یا فیبروز منتشر در پلور 
پلورال افیوژن (سروزی یا خونی) 
کارسینوم برونکوژنیک 
مزوتلیومای بدخیم پلور و صفاق 
کارسینوم حنجره 


ها مه ط مد 


در بررسی مورفولوژی آزیستوز برخلاف CWP‏ و 
سیلیکوز, در لوب‌های تهتانی 9 ساب‌پلورال آغاز شده اما 
در جریان پیشرفت به سمت فیبروز به لوب‌های میانی و 
فوقانی پیشرفت می‌کند. مشفصه آزبستوز فیبروز 
بینابینی منتشر ریوی که ویژگی اختصاصی آن 
وجود اجسام آزبست است. اجسام آرست. از الیاف 
آزبست پوشیده شده با پروتئین حاوی yal‏ (مشتق از فریتین 
فاگوسیت‌ها) تشکیل شده است که نمای دانه تسبیحی یا 
دوکی قهوه ای - طلایی با مرکز شفاف دارند. 

در نهایت به دلیل فییروز منتشر نمای hhoney- comb‏ 
ایجاد می‌شود و همزمان فیبروز پلور احشایی رخ می‌دهد 


پلاک‌های فیبروتیک پلور ( شایعترین تظاهر مواجهه با آزرست) 
پلاک‌های با حدود مشخص متشکل از کلاژن متراکم و اغلب کلسیم 
می‌باشند. عمدتاً درسطوح قدامی و AB‏ - جانبی پلور پاریتال و بر روی 
گنبد دیافراگم تشکیل می‌شوند و فاقد اجسام ازرست می‌باشند. 
پلاک‌های جنبی معمولا بدون علامت هستند. 

آزبستوز از نظر بالینی از سایر بیماری‌های بینابینی مزمن ریوی قابل 
افتراق نمی‌باشد (تنگی نفس پیش‌رونده با سرفه و خلط فراوان که در 
نهایت به سمت کولپومونل و هایپرتنشن ریوی ختم می‌شود) 

ک‌نکته: کشیدن همزمان سیگار به همراه تماس با آزبست, خطر 
کارسینوم برونکوژنیک را به شدت می‌افزاید ولی بر مزوتلیوما تأثیری 


ندارد. 


۱۳۱ 


پتولوزی 


(Silicosis) سیلیکوز‎ (Y 
شایعترین بیماری شغلی مزمن در جهان است. سیلیس دارای دو فرم‎ 
کریستال و آمورف است و فرم کریستال سمی‌ترین و فیبروژن‌ترین نوع‎ 
آن است. از بین انواع کریستالیء کوارتز بیشترین نقش را در ایجاد‎ 
سیلیکوز به عهده دارد. شغل‌های با خطر بیشتر کار با ماسه و معادن‎ 

سنگ است. 
در بررسی ماکروسکوپی در مراحل اولیه ندول‌های سیلیسی 
کوچک. متعدد و به سختی قابل لمس در لوب‌های فوقانی doy‏ دیده 


می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپی ندول سیلیکوزی رشته‌های 
کلاژن هیالینیزه شدهای هستند که به صورت متحمدالمرکز 
قرار گرفته و ناحیه‌ی بیشکل مرکزی را احاطه می‌کنند. ظاهر 
گردیادی (Whorled)‏ رشته‌های کلاژن مشخص‌ترین 
یافته در سیلیکوز است. 

در میکروسکوپ پولا(یژه. ذرات سیلیس با انکسار مضاعف 
در مرکز ندول‌ها CAL‏ می‌شوند . 

در مراحل پیشرفته, ندول‌ها به صورت اسکارهای سفت 
کلاژنی به هم متصل شده و به سمت PME‏ می‌رود. الگوی 
honey comb‏ در مراحل انتهایی ممکن است. 


olf‏ ضایعات فیبروتیک در پلور و غدد لنفی ناف ریه بیشتر تشکیل 
می‌شوند. صفهات نازکی از کلسیفیکاسیون در غدد لنفاوی» در 
رادیولوژی نمایی شبیه پوست تفم‌مرع (eggs shell)‏ را 
ایجاد می‌کند. 


کم چندنکته: 

نمای ویژه گرافی: ندولاریتی ظریف در نواحی فوقانی ریه 

V7‏ سیلیکوز می‌تواند تا مرحل‌ی PMP‏ (فیبروز وسیع ریه) پیشرفت 
AS‏ ولی اغلب بیماران تا اواخر بیماری (PMF)‏ بدون علامت 
می‌مانند. 

V7‏ در بیماران مبتلا به سیلیکوز خطر شعله‌ور شدن بیماری سل بیشتر 
است (به دلیل تضعیف سیستم ایمنی سلولی) که ندول‌های 
سیلیسی- سلی حاوی مرکز پنیری می‌باشند. 

سیلیکای کریستالی خطر کارسینوم برونکوژنیک را افزایش می- 


دهد. 


WWW.Parsiandanesh.com 


دستگاه تنفی (فصل ۱۱) 


© درگیری ریه: گرانولوم‌ها غالبا در بافت بینابینی و عمدتا 
sb‏ همبندی اطراف برونشیول‌هاء سیاهرگ‌های ریوی و در 
پلور رخ می‌دهند (توزیع لنفانژتیک) 

2S‏ نکته: مایم شستشوی پرونکوآلوئولار حاوی تعداد فراوان 
سلول 1 + 194 می‌باشد. 

نهایتا فیبروز منتشر بینابینی ریوی و نمای - honey‏ 
comb‏ ایجاد می‌شود. 

۰ گره‌های لنفاوی ناف ay)‏ و اطراف تراشه: -75 
6 درگیری بدون درد با قوام سخت و الاستیک - حاوی 
گرانولوم اپی‌تليوئید غیرنکروزان که برخلاف سل گره‌های 
لنفاوی به هم نمی‌چسبند و زخمی نمی‌شوند. 

* درگیری پوستی: حدود AVS‏ بیماران. شاهعلامت 
سارکوئیدوز حاد OIL‏ ندوزوم است (ندول‌های برجسته, 
قرمز و دردناک روی قدام پاها که در بررسی میکروسکوپی 
گرانولوم نادر است). در سارکوئیدوز پوستی ندول‌های 
مشخص بدون درد زیر جلدی ایجاد شده که از گرانولوم‌های 
متعدد غیرپنیری تشکیل می‌شود. 

۰ گرفتاری چشمی و غدد اشکی: یک پنجم تا ۸۵۰ 
به صورت ایریتیس و ایریدوسیکلیت » دریگری یوواً خلفی به 
صورت کوروئیدیت» رتینیت و درگیری عصب اپتیک 

سندرم سیکا -> درگیری چشم همراه با التهاب غدد اشکی و 
توقف ریزش اشک. 

سندرم میکولیز-> درگیری توام چشم و غدد پاروتید (خشکی 
دهان) 

lob ۶‏ و گید: درگیری wld‏ است. 


OW ee 

۱ هیپرکلسمی و هیپرکلسیوری در سارکوئیدوز به علت تخریسب 
استخوان نمی‌باشد. بلکه ناشی از جذب کلسیم ثانویه به تولید 
ویتامین D‏ فعال توسط ماکروفاژهای داخل گرانولوم می‌باشد. 

۲. به دلیل امکان وقوع گرانولوم‌های غیرپنیری در ple‏ بیماری‌ها ie‏ 
عفونت‌هاهی مختلف قارچی و باکتریایی یا بریلیوز & تشخیص 
سارکوئیدوز با رد کردن سایر علل است. 
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ی‌های گرانولوماتوز 


۱) سارکوئیدوز 

اختلالی گرانولوماتو با درگیری چندین ارگان است که تظاهر اصلی آن 
لنفادنوپاتی دوطرفه ناف ریه یا درگیری day‏ یا هر دو می‌باشد. از 
ویژگی‌های خاص بیماری اینکه در زیر ۴۰ سال رخ داده و در افراد 
غیرسیگاری شیوع بیشتری دارد. 

پاتوژنز: اختلال تنظیم ایمنی در افراد مستعد ژنتیکی و مواجهه با عوامل 
خاص محیطی. 

asl,‏ های ایمونولوژیک در سارکوئیدوز عبارتند از: 

اختلالات ایمنی در سارکوئیدوز مطرح کننده‌ی وجود پاسخ ایمنم 
سلولی به یک آنتی‌ژن ناشنافته است که سلول اصلی محرک 
سلول‌های TCD4‏ مثبت یا T- helper‏ می‌باشند: 

- تجمع داخل آلوئولی و بینایینی سلول‌های +4 THICD‏ و کاهش 
سلول‌های T‏ محیطی 

- تکنیر الیگوکلونال سلول‌های THICD4+‏ داخل ریه 

TNF ۷ و‎ 112 Jes THI افزایش سایتوکاین‌های‎ - 

- آنرژی به تست پوستی کاندیدا یا PPD‏ (به علت فراخوانی 
سلول‌های CD4+‏ به ریه و کاهش آنها در محیط) 

- هیپرگاماگلبولینمی پلی‌کلونال. 

- ارتباط با gHLA-Al‏ 111۸-38 
نقش عوامل ژنتیک به علت تجمع خانوادگی و نژادی بیماری است. 


مورفولوژی : 

۱ نمای تشخیصی بافتشناسی سارکوئیدوز گرانولوم 
اپیتلیوئید غیرنکروزان می‌باشد به صورت تجمع مشخص 
و متراکم هیستیوسیت‌های اپی‌تلیوئید است که بوسیله‌ی 
acl‏ خارجی غنی از سلول‌های CD4+ T‏ احاطه می‌شود. 
Sols)‏ بیماری محیط گرائولوم بوسیله GAY‏ نازک 
فیبروبلاست‌های لایه AY‏ احاطه شده و با گذشت زمان با 
رسوب کلاژن» کل گرانولوم به وسیله‌ی تشکیل اسکار 
هیالنیزه جایگزین می‌شود. گاه سلول‌های ژانت چندهسته‌ای 
پراکنده دیده می‌شود. 

۲ دو ویژگی مهم دیگر: 

الف) اجسام شومن (اجسام سخت AY‏ لایه از کلسیم و 
پروتئین) ب) Laval‏ آستروئید (اینکلوزیون ستارهای 
شکل در داخل سلولهای ژانت)> که این ویژگی‌ها 
هو احتطاضی بوده وابرای تشخیص آلزامی نمی‌باشند. 


نمای بافت شناسی DIP‏ 
تجمع ماکروفاژ حاوی پیگمان قهوهای تیره (ماکروفاآهای 
سیگاری) (مهمترین)- Smoker’s macrophajes‏ 

plo‏ ویژگی‌های cab‏ شناسی DIP‏ عبارت است از: 

۱ ضخیم شدن سپتاهای آلوئلی به واسطه ارتشاح التههابی 
مختصر (عمدتا نفوسیت) 

۲ قیبروز بینابینی خقیف 

پرونشیولیت تنفسی نیز نمای مشابه با DIP‏ دارد ولی 


توزیسع آن متمرکسز بسر برونشسیول اسست (توزیسیع 
(bronchiolocentric‏ 


بیماری‌های ریوی با منشاً عروقی 


هیپرتانسیون پولمونر 


بدون توجه به اتیولوژی آن با موارد زیر همراهی دارد: 


۱ هیپرتروفی مدیای شریان‌های عضلانی و الاستیک و 
فیبروز اینتیما 

۲ آترواسکلروز شریان ریوی (وجود آتروم در موارد شدید) 

۴ هیپرتروفی بطن راست 

۴ تجمع مویرگ‌هابه صورت کلافه که مجرای 
سرخرگ‌های کوچک را متسع کرده و با نازک کردن دیواره 
آنها منجر به ضایعات شبکه‌ای شکل (پلکسی فرم) می‌شود. 
وجود ترومبوز ارگانیزه شده به نفع آمبولی راجعه است. 

وجود فیبروز منتشر ریوی مطرح کننده آمفیزم یا برونشیولیت 
به عنوان اتیولوژی است. 


طبق تعریف: افزايش فشارخون ریوی 2571701185 در زمان 
استراحت. 

طبقه‌یندی WHO‏ برای هایپرتنشن پولمونری به صورت ۵ گروه: 

a ۱‏ علت ارثی یا بیماری اولیه عروقی 

. به علت بیماری سمت چپ قلب 

. به علت بیماری ریوی و یا هایپوکسی 

. به علت ترومبوآمبولی مزمن 

. مکانیسم‌های ناشتاخته یا چند عاملی 


> مت مت‎ Ht 


wr 


۲) پنومونی ازدیاد حساسیتی ۲ 
بیماری التهابی با واسطهی ایمنی که CAMMY‏ آنندم که کانون آسیب 
در برونش‌ها است این بیماری عمدتا در آلوئولها رخ می‌دهد . 
(آلوئولیت آلرژیک هم گفته می‌شود). اغلب یک بیماری شفلی 
محسوب می‌شود. 
به cde‏ تخریب آلوئول‌هاء درگیری به صورت بیماری تحدیدی ریوی با 
کاهش ظرفیت lis!‏ کاهش کمپلیانس و کاهش حجم کل ریه 
مشخص می‌شود. 
علائم بالینی: اين بیماری به شکل یک واکنش ها همراه با تب. 
سرفه و تنگی نفس ۴-۸ ساعت پس از برخورد با آنتی ژن (یونجه SS‏ 
sg 109}‏ صنایع شیمیایی) و يا به صورت بیماری من با شروع 
تدریجی بروز می‌یابد. 
برخی شواهد که بر دخالت سیستم ایمنی در ایجاد hypersensivity‏ 
pneumonitis‏ تاکید می‌کنند عبارتنداز: 
cis) ۷‏ سلول‌های T‏ +0124 و +018 در gl‏ 
,۸۲ 1۳برونکوآلونولار لاواژ) در مراحل اولیه. ارتشاع ائوزینوفیل 9 
ائوزینوفیلی خون محیطی دیده نميشود. 
¥ وجود آنتی‌بادی اختصاصی در سرم بیماران علیه آنتی‌ژن مهاجم و 
رسوب کمپلمان و ایمونوگلبولین در جدار رگ ازدیاد حساسیت تیپ 
]را تائید می‌کند. افزایش 1217 دیده نمی‌شود. 
¥ وجود گرانولوم غیرکازئیفیه در اطراف برونشیول در ۶۰ بیماران که 
ازدیاد حساسیت تیپ TV‏ را نشان می‌دهد. (در مراحل پیشرفته) 


نمای میکروسکوپی پنومونیت ازدیاد حساسیتی 
۱ ارتشاح تک‌های سلول‌های تک هسته‌ای در CL‏ بینابینی 
)4 که در اطراف پروتشیول‌ها شدیدتر است. (لتفوسیت‌ها 
سلول غالب هستند ولی ماکروفاژ alive‏ و پلاسماسل هم 
حضور داشته) 

Loose/Poorly formed granuloma ۲‏ و دون 
نکروز در اطراف برونشیول‌ها. 

۳ در موارد مزمن پیشرفته فیبروز بینبینی منتشر دوطرفه با 
ارجحیت لوب فوقانی 


بیماری‌های بینابینی مرتبط با سیکار 
سیگار کشیدن علاوه بر COPD‏ با بیماری‌های بینابینی يا تحدیدی 
ره شسامل (Desquamative | i (33 +5) DIP‏ و 
پرونشیولیت تنفسی نیز همراه است. 
DIP‏ پروگنوز خوبی داشته و به قطع سیگار و مصرف کورتیکواستروئید 
پاسخ عالی می‌دهد. 
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دستگاه تنفس (فصل ۱۱) 


© وضعیت قلبی عروقی: در صورت وجود بیماری قلبی عروقی 
زمینه‌ای مثل نارسایی احتقانی قلب. آمبولی منجر به انفارکتوس می‌شود 
و هر چه انسدادمحیطی‌تر باشد احتمال انفارکتوس افزایش می‌یابد. 

کم نکته: اغلب (VOZ)‏ انفارکتوس‌ها در لوب تحتانی ریه رخ می‌دهد و 
عمدتاً متعدد هستند و اغلب گوه‌ای شکل (wedge - shaped)‏ 
می‌باشند که قاعده آن در سطح پلور و راس آن به سمت ناف ریه است 


و از نوع انفارکت ههوراژیک می‌باشد. 


کنکته: علامت اصلی انفارکتوس تازه در بافت‌شناسی, 
نکروز انعقادی هموراژیک )4 در ناحیه خونریزی است. 
)4 رنگ قرمز آبی) 

با گذشت زمان بافت فیبروز در حاشیه‌ی ضایعه Ay‏ صورت 
خاکستری- سفید ایجاد می‌شود و در نهایت کل محل dy‏ اسکار 
تبدیل می‌گردد. 


۸۳ پنومونی‌های با کتربال اکتسابی از جامعه 


دو الگوی توزیع آناتومیک دارد: 

الگوی پنومونی لوبر (بیشتر در لوب‌های تحتانی و یا لوب میانی راست) و 
برونکوپنومونی (به صورت توزیع لکه‌ای در بیش از یک لوب) دیده 
می‌شود 

08 به معنی سفت شدن ریه‌ها به علت جایگزینی هوا 
با اگزودا در آلوئول‌های ربه است. تراکم AST AST‏ ریه مشخصه 
برونکوپنومونی است در Jb‏ که تراکم بخش بزرگی از یک لوب 
یا تمام یک لوب مطرح کننده پنومونی لوبار است. 
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پاتوژنز و شایعترین عال: بیماری tulle‏ یا انسدادی مزمن ریه 
(گروه 43 بیماری قلبی مادرزادی یا اکتسابی (گروه 2( ترومیوآمبولی 
راجعه (گروه4)» بیماری خودایمنی (گروه .1( آپنه انسدادی خواب (گروه 
6 


موارد ایدیوپاتیک (بدون علت) & عمدتا ژنتیکی -> جهش BMPR2‏ 


در onl‏ سندرم آنتی‌بادی ضد کلاژن ۴ که در GLE‏ پایه گلومرول‌های 
کلیوی و آلوئول‌های ریوی وجود دارند اتفاق می‌افتد. بر اثر واکنش 
افزایش حساسیتی نوع ۲ تولید می‌شود. 

۷ علایم درگیری ربوی شامل پنومونیت بینابینیت SIGS‏ 
دهنده نکروزان است. در سیگاری‌ها شایعتر است. 

۷ علایم درگیری کلیوی شامل گلومرولونفریت Crescentic‏ یا 
سریعا پیشرونده (RPGN)‏ می‌باشد. 

در بیوپسی «AS‏ رسوب خطی ایمونوگلوبولین (معمولا 
oli (IgG‏ علامت تشخیص سندرم گودپاسچر است که گاه 


در طول تیغه‌های آلوئولی هم دیده می‌شود. 


مورفولوژی سندرم گودپاسچر در ریه: 
nay,‏ در ظاهر سنگین و با مناطق تراکم قرمز- قهوهای است. 
نمای بافت شناسی. ضونریزی منتشر آلوئولی (DAH)‏ 
می‌باشد,به صورت نکروز موضعی دیواره‌های آلوشولی و 
خونریزی داخل آلوئولی. ضخیم شدن فیبروزه Gas‏ آلوئولی 
و هایپرتروفی پنوموسیت تیپ TT‏ دیده می‌شود. به دنبال 


حملات خونریزی رسوب هموسیدرین فراوان دیده می‌شود. 


آمبولی و انفار کتوس ریوی 

بیش از 76۹۵ آمبولی‌های ربوی از وریدهای عمقی اندام تحتانی منشاء 
می‌گيرند. علائم بالینی و مورفولوژیک آمبولی ریه به دو عامل: ۱) اندازه 
آمبولی و ۲) وضعیت قلبی به ریوی بیمار بستگی دارد: 

۶ _اندازه آمبولی: آمبولی‌های کوچکتر (که شایع‌ترند4 در شریان‌های 
پولمونر کوچک و متوسط گير افتاده و در صورت سلامت جریان خون 
برونشی, آزار چندانی به بافت ریه نخواهد رسید. آمبولی‌های بزرگ 
شریان اصلی یا محل دو شاخه شدن آن (آمبولی زینی شکل) را 
مسدود و منجر به هیپوکسی و نارسایی حاد قلب راست می‌شود. 


۳۴ 


عارضه مهم سوء مصرف مواد داخل وریدی است. با آبسه ریه 
(کاویتاسیون) و آمپیم همراهی بالایی دارد. 

۰ کلبسیلا پنومونیه شایترین عامل پنومونی باکتریایی گرم منفی 
است. خلط ژلاتینی و غلیظ می‌دهد (به دلیل کپسول پلی‌ساکاریدی 
چسبناک). در الکلی‌های مزمن شایع‌تر است. 

© لژیونلا پنوموفیلاه بیماری لزیونر (با درگیری دستگاه تنفسی 
تحتانی) و یا تب پونتياک (با درگیری دستگاه تنفسی فوقانی) ایجاد 
می‌کند. انتقال از bow‏ آب مصنوعی یا آب آشامیدنی آلوده رخ می‌دهد. 
روش استاندارد طلایی تشخیص با کشت است. اما تشسخیص سریع با 
شناسایی آنتی‌ژن لژیونلا در ادرار یا آزمون فلورسنت مثبت نمونه خلط 
انجام می‌شود. در بیماران پرخطر قلبی عروقی بیماری SHAS‏ 
ایمنولوژیک» دریافت پیوند شایعتر است. 


پنومونی ویروس اکتسابی از جامعه 
شایعترین علل: آنفلوانزا RSV ۰13, A‏ آدنوویروس, رینوویروس 
تمامی عوامل ذکر شده عامل عفونت تنفسی فوقانی (سرماخوردگی) نیز 
ی ناد 
در رادیوگافی از پنومونی باکتریال غیرقابل lil‏ است. 
عفونت می‌تواند لکه‌ای بوده و یا pled‏ لوب را به صورت یک طرفه یا دو 
طرفه درگیر نماید. 


در SL‏ شناسی, واکنش التهابی Clee‏ محدود به دیواره 
آلوتول ها است. دیواره ها پهن و ادماتو هستند و معمولاً دارای 
ارتشاح التهابی تک هسته ای از لنفوسیت. پلاسماسل 
و ماکروفاژ می‌باشند. برخلاف پنومونی باکتریایی , فضاهای 


آلوئولی به طور واضحی عاری از اگزودای سلولی هستند. 
در موارد شدید ARDS‏ با تشکیل غشای هیالین OLD‏ می‌شود. 


علل آبسه ریه 
علل مختلف آبسه ریه عبارت است از: 
۱- آسپیراسیون مواد غذایی: اغلب آبسه منفرد و در سمت راست 
که راه‌های هوایی عمودی ترند. ایجاد می‌کند. معمولا در سگمان‌های 
خلفی لوب فوقانی و سگمان اپیکال (apical)‏ لوب تحتانی رخ می‌دهد 
(مسیر شایع) 
۲- آسپیراسیون محتویات معده 


۱۳۵ 


در بررسی مورفولوژی. در یک پنومونی لوبر تمام عیار 
چهارمرحله دیده می‌شود: 

Congestion ()‏ : ریه در ظاهر سنگین, قرمز و اسفنجی 
JSS‏ است و با عروق محتقن, ارتشاح تعداد کم نوتروفیل و 
تعداد زیاد باکتری در آلوئتول مشخص می‌شود. 

Red Hepatization ۲‏ : آلوئول با اگزودای فراوان 


مملو از نوتروفیل. فیبرین وگلبول قرمز می‌باشد و در 
پلور اگزودای فیبرینی یا فیبرینو پورولنت دیده می‌شود. ره 
قرمزء سفت و بدون هوا شبیه بافت کبد است. 

Gray Hepatization ۳‏ : به علت jJ‏ گلبول قرمز و 
باقی ماندن اگزودای فیبرین درداخل آلوئول اين حالت دیده 
می‌شود. تغییر رنگ قهوه‌ای- خاکستری مشاهده می‌شود. 

sResolution (£‏ گاه هضم آنزیمی اگزودای داخل آلوئول 
به‌طور کامل, صورت گرفته و ساختار ریه حفظ می‌شود. 

اگزودا توسط ماکروفاژ بلع و جذب شده یا با رشد فیبروبلاست 


به داخل آن Organization‏ صورت می‌گیرد. 


توجه: در برونکوپنومونی, گرفتاری پلور شیوع کمتری دارد و در 
بافت‌شناسی» اگزودای چرکی غنی از نوتروفیل در برونش, برونشیول و 
آلوئول دیده می‌شود . ضایعات کاملا شکل گرفته گرانولر قرمز 
خاکستری تا زردرنگ با حدود نامشخص است که عمدتا دوطرفه» 
قاعده‌ای و در لوب‌های تحتانی قرار می‌گیرند. 

شایع‌ترین علت CAP‏ پنومونی ناشی از استرپتوکوک پنومونیه 
است. در بررسی اسمیر خلط رنگ شده با گرم نوتروفیل فراوان همراه باء 
دیپلوکوک‌های گرم مثبت شبیه Lancet‏ یا شعله شمعی شاهد خوبی 
برای پنومونی پنوموکوکی است. 

۲ ریسک فاکتور استرپ پنومونیه: 

۱- بیماری زمینه‌ای مزمن مثل CHF‏ دیابت و COPD‏ 

۲- نقص مادرزادی یا اکتسابی ایمنوکلوبولین و فقدان طحال 

© پنومونی سودومهنایی در نوتروینی, سوختگی وسیع و تهویه 
مکانیکی و مبتلایان به فیبروزکیستیک دیده می‌شود. 

از نظر میکروسکوپی ارگانیسم به دیواره عروق خونی تهاجم کرده و 
نکروز انعقادی پارانشیم ربه و واسکولیت سودومونایی دیده می‌شود. 

© نوع کپسول دار هموفیلوس WIG AAT‏ باعث پنومونی شدید 
کودکان اغلب بدنبال عفونت‌های ویروسی می‌شود 

شایعترین ede‏ باکتریال تشدید COPD‏ هم است. ( دومین علت شایع 
موراکسلا کاتارالییس است). 

۰ استافیلوکوک ارئوس علت مهم پنوسونی باکتریال ثانویه در 
کودکان و بالغین سالم بدنبال بیماری ویروسی, پنومونی بیمارستانی و 
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دستگاه تنفس (فصل ۱۱) 


10% موارد. ایمنی سلولی عفونت را مهار کرده, منجر به فیبروز و 
کلسیفیکاسیون cod Ghon Complex‏ عنوان Ranke‏ 


Complex‏ می‌شود. 


در بررسی میکروسکوپی» لته اب گرانولومی 
کازئیفیه و غیرکازئیفیه در مکان‌های درگیر دیده می‌شود 
که شامل هیستیوسیت‌های اپی‌تليوئید. لنفوسیت. سلول‌های 
giant‏ چند هسته‌ای و حاشیه‌ای از فیبروبلاست‌ها می‌باشند. 

گرانولوم کازئیفیسه: مرکز گرانولار پییری که توسط 
سلول‌های ژانت چندهسته‌ای و هیستوسیت‌های اپیتلوئید احاطه 


می‌شود 


رنگ‌آمیزی اختصاصی Jy)‏ نلسون (اسید فاست) در هنگام مشاهده 
گرانولوم ضروری است. البته مایکوباکتریوم‌ها در مراکز ضایعات ABSIT‏ 
بزرگ به سختی یافت میشوند ( زبرا در این مناطق آآپایین و 
اسیدهای چرب فراوان وجود دارد که برای رشد میکروارگنیسم‌های 
هوازی اجباری مایکوبکتریومی اشکال slau!‏ خواهد کرد) 

به‌طور ناشایع سل اولیه ممکن است در افراد با نقص ایمنی به هر دلیلی, 
تبدیل به سل اولیه پیشرونده شود این بیماری مشابه پنومونی 
باکتریال حادبوده و با درگیری لوب‌های میانی و تحتانی لفدنوپباتی 
ناف ریه و پلورال افیوژن همراه است. تشکیل کاویتی نادر است. 

که نکته: در افراد HIV‏ مثبت که CD4<200/mm3‏ است ازدیاد 
حساسیت با واسطه سلول 1 رخ نداده و گرانولوم تشکیل نفواهد 
شد. (Non reactive tuberculosis)‏ در عوض صفحاتی از 


هیستوسیت‌های کف آلود غنی از مایکوباکتریوم دیده 


می‌شود. 


(Post Primary) 496 سل‎ 

در فرد از قبل حساس شده, به دنبال فعال شدن مجدد ضایعات خفته 
اولیه به ویژه در تضعیف سیستم ایمنی میزبان ایجاد می‌شود. (هميشه در 
۷ با ضایعه ریوی در نظر گرقته شود) 

در بررسی ماکروسکوپی, ضایعات در قله لوب فوقانی AY)‏ 
دیده می‌شود که احتمالا ay‏ علت فشار بالای اکسیژن در آن جا می‌باشد. 
کانون‌هایی با حدود مشخص سفت. سفید - خاکستری با نکروز مرکزی 
دیده می‌شود. در صورت تخلیه محتویات از کانون‌های مزبور. کاویتی 
ایجاد می‌شود که در سل انویه شایع است. در بافت شناسی توبرکل‌های 
به هم پیوسته با نکروز مرگزی پنیری OLD‏ می‌شود. 
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۳- عارضه‌ای از پنومونی‌های نکروزان: استافیلوکوک rg)‏ 
استریتوکوک پیوژن, کلبسیلاپنومونیه. سودوموناس 

- انسداد برونشیال: به ویژه در کارسینوم برونکوژنیک 

۵- آمبولی سپتیک: در ترومبوفلبیت سپتیک يا اندوکاردیت عفونی 
سمت راست قلب 

7- گسترش هماتوژن: در باکتریمی استافیلوکوک (آیسه‌های متعدد 
و در هر نقطه‌ای از ریه) 

۷- باکتری‌های بی هوازی: تقریباً در تمام آبسه‌های ریوی دیده 


می‌شود. 


ریخت شناسی آبسه: opt‏ چرکی (تجمع نوتروفیل و 
اگزودا در بافت نکروزه) که بوسیله‌ی ارتشاح تک هسته‌ای 
(لنفوسیت, پلاسماسل و ماکروفاژ) و میزان متفیر اسکار فیبروزه 
احاطه می‌شود. 


عوارض آیسه: پنوموتوراکس, آمپیم آبسه‌ی مفزی و مننژیت 


کع‌نکته: آبسه‌های ناشی از پنومونی و برونشکتازی اغلب متعدد و 


قاعده‌ای و به صورت منتشر پراکنده در yy‏ می‌باشند. 
ای و به صورت منتسر پرا ر ربه se‏ 


پاتوژنز سل: 

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس از طریق استنشاق وارد سیستم تنفسی می- 
شود. عرضه آنتی‌ژن سلی توسط ماکروفاژ-ها به laT-helper‏ همراه با 
ترشح Whiz‏ سلول‌های T-helper‏ را به Thi‏ تبدیل می‌کند که توانایی 
تولید اینترفرون را دارد ودر نهایت این سلول‌ها باعث فعال‌سازی 
ماکروفاژها شده و گرانولوم ایجاد می‌شود. اگر در مرکز این گرانولوم 


نکروز وجود داشته باشد گرائولوم کازئیفیه نام می‌گیرد. 


سل اولیه 
در فرد حساس نشده و بدون تماس قبلی و غالبا در ریه ایجاد می‌شود. 
در بررسی ماکروسکوپی, درگیری سگمان‌های تحتانی لوب فوقانی 
و سگمان‌های فوقانی لوب تحتانی ریه توسط کانون‌های التههابی سفید 
خاکستری رنگ, به نام Ghon Focus‏ دیده می‌شود. اغلب مرکز 
ناحیه دچار نکروز پنیری (کازلوز) می‌شود. با درناژ باسیل 
مایکوباکتریوم به غدد لتفاوی رژیونال. ضایمه متشکل از Ghon‏ 
focus‏ در پارانشیم و درگیری غدد لنفاوی را Ghon Complex‏ 
می‌نامند. 


حالیکه دررپزرسی لمیر 1S Wa:‏ ازگاتیسم gala Glad pe‏ قتناسایی 


میکروارگانیسم ۱۰/۰۰۰ عدد می‌باشد. 


شامل هیستوپلاس ما کپسولاتوم» کوکسیدیوئیدس ایمیتنیس و 
بلاستومایسس درماتیدیس می‌باشند. که پاسخ ایمنی سلولار با واسطه 
1 نقش مهمی در محدود کردن آنها دارد. 

ضایعات تشابه زیادی با TB clubs‏ دارد ولی گاهی توده‌های دور نافی 

مشابه کارسینوم برونکوژنیک می‌دهند. 

در بررسی مورفولوژی, رنگ‌آمیزی نقره یا PAS‏ (پربودیک اسید 

شیف) در برش بافتی به تشخیص کمک می‌کنند: 

۷ هیستوپلاسماء به‌صورت مخمرهای گرد تا بیضی کوچک ۲-۵ 
میکرونی (مشابه گلبول قرمز) می‌باشد. تشخیص افتراقی با جسم 
لیشمن دارد 

6 کوکسیدیوئیدس. اسفرول‌های بدون جوانه و با جدار ضخیم به 
قطر ۲۰-۶۰ میکرون ایجاد می‌کند که حاوی اندوسپورهای فراوان 
هستند. 

¥ در بلاستومایسس, اشکال مخمری بزرگتر از هیستوپلاسما بوده 
(۲۵-۵ میکرون) و دارای جوانه‌هایی با پایه پهن می‌باشند. 

28 نکته: عفونت‌های جلدی بلاستومایسس با ایجاد هیپرپلازی 

آپی‌تلیوم» منجر به ایجاد ضایعاتی می‌شود که با SCC‏ اشتباه می‌شود. 


عفوفت در میزبان با نقص ایمنی 


۱) عفونت‌های سیتومگالوویروس (CMV)‏ 
CMV‏ از خانواده هرپس ویروس‌ها ست. 
در بررسی میکروسکوپی, بزرگی سلول‌ها (سیتومگالی) در 
بخش‌های مختلفی دیده می‌شود: 
در ارگان‌های غددی -> سلول‌های اپی‌تلیال پارانشیم 
Y‏ در مغز -> نورون‌ها 
¥ در ریه -> ماکروفاژهای آلوئولی. اپی‌تلیال, آندوتلیال 
25 (نکته: آلودگی تمام سلول‌ها) 
¥ در کلیه ->اپی‌تلیوم توبول و اندوتلیوم گلومرول 


۱۳۷ 


3 
پاتولوزی 
کع‌نکته: به cle‏ خاطره ازدیاد حساسیت قبلی, پاسخ بافتی شدید 
سیب احاطه کردن سریع عفونت می‌شود بنابراین لنفادنوپاتی شیوع 

کمتری خواهد داشت. 

در افراد HIV+‏ که با مشکلات ربوی مراجعه می‌کنندء نیز 
باید ay‏ سل ثانویه توجه داشت: 

در 300/۳0۳3<+0]4: سل انویه معمول (گرفتاری قله ربه و 
تشکیل کاویتی) دیده می‌شود. 

در CD4+<200/mm3‏ : تابلویی مشابه سل پیشرونده Ade!‏ 
(درگیری لوب‌های میانی و تحتانی» لنفادنوپاتی ناف ریه بدون تشکیل 
کاویتی) دیده می‌شود. 

OD‏ توجه: در سل ریوی پیشرونده» درگیری حفره پلور در همه موارد 
دیده می‌شود . 

گره‌های لنفاوی کمتر از سل اولیه درگیر می‌شود و همچنین ایجاد 
(o>) Cavity‏ به سهولت رخ می‌دهد. به علاوه سل انویه بسیار 
عفونت زا می‌باشند (خلط حاوی باسیل فراوان است). 


سل ارزنی (Miliary TB)‏ 
در سل ارزنی ریوی؛ میکروارگانیسم از طریق لنفاتیک‌ها به مجاری 
لنفاوی اصلی و سپس سمت راست قلب رسیده و از طریق شریان ریوی 
در a,‏ منتشر می‌شود. کانون‌های کوچک (2MM)‏ زرد متمایل به سفید 
در سرتاسر پارانشیم ریه پخش می‌شود. 
حفره پلور هميشه درگیر است و پلورال افیوژن, آمپیم یا پیلورست 
انسدادی فیبروزه رخ می‌دهد. 
لنفادنیت سلی: شایعترین فرم سل خارج ریوی است که معمولا در 
گردن» تک کانونی و بدون بیماری خارج غدد لنفاوی رخ می‌دهد 
(اسکروفولا) 
ممکن است برخی باسیل‌ها از طریق ورید ریوی به قلب و از آنجا به 
گردش خون عمومی رسیده و منجر به ایجاد ضایعات مشابه ریه در هر 
ارگانی از بدن‌شود. (سل ارزنی سیستمیک) 
سل تک عضوی: درگیری در مننژه al‏ آدرنال استخوان 
درگیری مهره‌ها بیماری پات نامیده می‌شود. 


TB تشخیص‎ 

متداول‌ترین روش یافتن ارگانیسم اسید فاست در LIS‏ با رنگ‌آمیزی 
زیل نلسون یا رنگ‌آمیزی اورامین» رودامین فلورسنت است. 

کشت استاندارد طلایی تشفیصی است اما نیاز به ۱۰ هفته 
زمان دارد. روش‌های جدید با ارزیابی متابولیسم مایکوباکتریوم. طی ۲ 
هفته نتیجه را مشخص می‌کنند. 

برای تشخیص سریع» PCR‏ بر روی DNA‏ مایکوباکتریوم مفید 
است و می‌تواند ۱۰ میکروارگانیسم داخل نمونه را شناسایی کند در 
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دستگاه تنفس (فصل ۱۱) 


در بررسی میکروس‌کوپی. اکزودای صورتی و 
کف الود (فومی) دافل آلوئول که به صورت اگزودای 
(Cotton Candy) 6%‏ در رنگ‌آمیزی هماتوکسیلین 
آئوزین (معمول) می‌باشد دیده می‌شود. 

رنگ آمیزی اختصاصی جهت ارگانیسم لازم است که با 
رنگ‌آمیزی OM‏ « فرم کیستیک میکروارگانیسم به صورت 
گرد یا فنجان مانند در اگزودای آلوئولی دیده می‌شود. 


ES‏ حساس‌ترین و بهترین روش تشسخیص پنوموسیستیس 
شناسایی میکروارگانیسم درمایع BAL‏ یا BE‏ یا بیوپسی از راه برونش 
(TBLB)‏ با استفاده از ایمنوفلورسنت (UF)‏ می‌باشد. 


۳) کاندیدیاز 


در بررسسی میکروس‌کوپی, در ببرش‌های بافتی, 
کاندیداآلبیکنس به‌صورت بلاستوکونیدی (مخمرهای جوانه 
زننده), Pseudohypha‏ (هایف های کاذب) و true hypha‏ 
(هایف حقیقی) دیده می‌شود و هایف ISG‏ معیار تشخیصی 
مهمتری می‌باشد. 

PAS تشخیص بهتر رنگ آمیزی‌های قارچی مثل‎ uly 
و 2۷15 (نقره متنامین گوموری) کمک کننده است.‎ 


اندو کاردیت کاندیدایی شایعترین اندوکاردیت قارچی در بیماران دارای 
دریچه مصنوعی یا معتادین تزریقی می‌باشد. 


۴) کر یپتو کوک نئوفورمنس 


در بررسی مورفولوژی, مشاهده شکل مخمری با کپسول 
ضخیم و ژلاتینی بدون pseudohypha‏ و true hypha‏ 
به تفع کرییتوکوک نثوقورمنس می‌باشد.(برخلاف کاندیدا) 

در رنگ‌آمیزی ] 6 11 معمول. کپسول قابل رویت نبوده 
و به صورت یک هاله شفاف دیده می‌شود. 

کپسول در رنگ‌آمیزی‌های PAS‏ (پریودیک اسید شیف) و 
جوهر هندی (Indian ink)‏ دیده می‌شود. به علاوه تست 


آگلوتیناسیون لاتکس, به علت آنتی‌ژن کپسول دربیش از 
۵ بیماران Cute‏ می‌شود. 


سلول‌های آلوده شامل اپیتلیال» اندوتلیال و ماکروفاژ بسیار 
بزرگ بوده و پللئومورفیسم هسته‌ای و سلولی (تفاوت 
شکل و اندازه) نشان می‌دهند. انکلوژیون‌های بازوفیل 
داخل هسته‌ای با هاله‌ای شفاف احاطه شده و نمای شبیه 


چشم جفغد eye)‏ 0۷15) را Lou!‏ می‌کند. گاهی 
انکلوزیون‌های بازوفیل کوچکتر نیز در سیتوپلاسم دیده 
Sauce‏ 

در ayy‏ ارتشاح سلول‌های تک هسته‌ای در بافت بینابینی» 
سلول‌های بزرگ حاوی انکلوزیون و کانون‌های نکروز دیده 
می‌شود که ممکن است به سمت ARDS‏ پیشرفت نماید. 


تظاهر بالینی: شایعترین علامت بالینی عفونت CMV‏ در افراد با 
ایمنی مناسب» پس از دوره نوزادی, یک بیماری شبه منوکلئٌوز 
عفونی است. (به صورت تب لنفوسیتوز آتیپیک» للنفادنوپاتی و 
هپاتومگالی) 
کع‌نکته: یکبار ابتلا به CMV‏ (با یا بدون علامت)؛ سرم فرد را تا 
پایان yor‏ مثبت نموده و ویروس در لکوسیت‌ها مخفی می‌ماند. 
© عفونت CMV‏ در نقص ایمنی در dw‏ گروه بیشتر است: 
V‏ دریافت کنندگان پیوند (قلب. کبد. کلید)» 
V‏ دریافت کنندگان Boy‏ آلوژنیک مغز استخوان؛ 
¥ مبتلایان Gale‏ (شایع‌ترین ویروس فرصت طلب در مبتلایان 


به ایدز CMV‏ است.) 
۳) پنومونی پنوموسیستیس 


توسط قارچی به نام پنوموسیستیس 1170۷7001 ( با نام قبلی 
پنوموسیستیس کارینی) ایجاد می‌شود که امروزه جزء قارج‌ها طبقه‌بندی 
می‌شود. 

عفونت با P.Jiroveci‏ عمدتا محدود به dy‏ است و سبب ایجاد 
پنومونی بینابینی می‌شود. عمدتا عفونت در افراد با نقص ایمنی بوجود 
می‌آید. 

تظاهر تیپیک به صورت قبه سرفه خشک و تنگی نفس همراه با 
اینفیلتراسیون دوطرفه اطراف ناف و قاعده‌ی yy‏ در گرافی می‌باشد. 


۱۳۸ 
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Toh 


کارسینوم برونکوژ نیک 
۴نوع عمده آن شامل آدنوکارسینوم. کارسینوم سلول سنگفرشی» 
کارسینوم سلول کوچک و کارسینوم با سلول بزرگ است. 
کارسینوم سلول سنگفرشی و کارسینوم سلول کوچک بیشترین ارتباط را 
با سیگار کشیدن دارد. در Ne‏ که شایع‌ترین تومور در زنان غیرسیگاری 
و کمتر از ۴۵ «lo‏ آدنوکارسینوم می‌باشد. 
حداکثر سن بروز آن ۶۰-۷۰ سالگی بوده و در مردان ۲ برابر بیشتر از 
زنان می‌باشد. 


ریسک فاکتورها: شامل فاکتورهای محیطی و ژنتیکی می‌باشد. 

۱ مصرف سیگار (قوی‌ترین) 

۲ _ترکیبات رادیواکتیو اورانیوم 

۳. _آزیست؛ آزیست به تنهایی خطر کارسینوم ریه را ۵ برابر افزایش 
می‌دهد و در صورت همراهی با مصرف سیگار ۵۵ برابر خطر ابتلا را 
افزایش خواهد داد. ( همراهی با سیگار شانس مزوتلیوم را افزایش 


نمی‌دهد.) 
oF‏ آرسنیک (آنژیوسارکوم کبد نیز ایجاد می‌کند) 
۵ کرومیوم. نیکل, کلریدوینیل 
۶ گاز خردل 
۷ _پلی‌مورفیسم ژنتیکی در دستگاه آنزیم منواکسیژناز ۲-450 که 


ترکیبات شیمیایی سیگار را به پروکارسینوژن‌های JES‏ تبدیل 
می‌کند. 
۸ حذف کرومزوم 3۳ 
از نظر ژنتیکی سرطان‌های ریوی مرتبط با سیگار در اثر تجمع پلکانی 
جهش‌ها رخ می‌دهد که توالی تغییرات مولکولی تصادفی نبوده و مسیر 
قابل پیش‌بینی را طی کرده که به موازات پیشرفت بافتی به سمت 
سرطان است مثلا حذف 380 بسیار زودرس و جهش P53‏ و KRAS‏ 


واقعه دیررس است. 


انواع تومورهای بدخیم ریه 


کارسینوم‌های ریه به دو دسته تقسیم می‌شوند: 

سرطان aa,‏ با سلول کوچک (SCLC)‏ و سرطان ay‏ با سلول 
غیرکوچک (NSCLC)‏ 

همه SCLC‏ در هنگام تشخیص متاستاز داده‌اند و لذا درمان جراحی 
موثر نخواهد بود و بهترین درمان آنها شیمی درمانی با یا بدون 
پرتودرمانی است. در LaNSCLC folie‏ 4 شیمی درمانی پاسخ 
نمی‌دهند و بهترین روش درمان آنها جراحی است. 


۳ 


So tn 
+ 


در وضعیت ایمنی مناسب؛ واکنش گرانولومی و در ضعف ایمنی؛ تجمح 
میکروارگانیسم با یا بدون ارتشاح التهابی دیده می‌شود که می‌تواند 
تجمعات قارچ به‌صورت توده‌های ژلاتینی در مننژ یا فضاهای وسیع دور 
عروقی (فضاهای ویرشو -رابین) ضایعات شبیه ole‏ صابون 
(Soap bubble)‏ را ایجاد می‌کند. 


۵) مو کورمایکوز و آسپرژیلوس 


هر دو جز عفونت‌های فرصت طلب بوده و در افراد با نقص ایمنی شایع 


می‌باشد. 


در مورفولوژی واکنش التهابی غیراختصاصی و چرکی و گاه 
گرانولوماتوز دیده می‌شود اما تمایل تهاجم به جدار عروق و 
ایجاد انفارکت » نکروز عروقی و خونریزی از خصوصیات 
این فارچ‌ها می‌باشد. 

موکور از گروه زیگومیست‌ها بوده و هایف آنها فاقد دیواره و 
دارای زاویه Li]‏ در انشعابات می‌باشد. 

در بررسی مورفولوژی آ سپرژیلوس. هایف‌های دیواره‌دار با 


انشعابات با زاویه هاده دیده می‌شود . 


آسپرزیلوما (Fungal ball)‏ تجمعات قارچ‌ها در کاویته‌های ریوی از 
قبل موجود می‌باشند و می‌تواند زمینه را برای عفونت SBE‏ و هموپتیزی 
فراهم کند. 


تقسیم بندی تومورهای ریه: 

ثانویه: مناستاز 

اولیه: 

© خوش خیم: هامارتوم (شایع‌ترین) 

_بدخیم (کارسینوم. کارسینوئید. بدخیمی‌های مزانشیمی و لنفوم) 


هامارتوم ریه 
شایع‌ترین auld‏ خوش خیم ریه به صورت ضایعه کروی» کوچک و با 
حدود مشخص با نمای شبیه سکه Coin-like‏ در گرافی 
می‌باشد. در بررسی بافت‌شناسی بافت درهمی از غضروف بالغ EBL)‏ 
(Ne‏ بافت چربی, بافت فیبرو و عروق خونی دیده می‌شود. 
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دستگاه تنفس (فصل ۱۱) 


در بافت شناسی آدنوکارسینوم. الگوهای آسینی (غده‌ای4 
پاپیلاری و توپر دیده می‌شود که برای تائید تشخیص زیرگروه 
0 توپر) رنگ‌آمیزی موسین جهت بررسی موسین داخل 
سلولی ضرورت دارد. 

آدتو کارسینوم minimally invasive‏ (با تماجم کمتر): 
کوچکتر از 3610 و عمق تهاجم کمتر از Sm‏ است. 


خصوصیات ژنتیکی در آدنوکارسینوم: 

۷ جهش انکوژن EGFR‏ (رسپتور فاکتور رشد اپیدرمال) PE‏ 
تعدادی از آدنوکارسینوم‌ها به ویژه خانم‌های غیرسیگاری دیده می‌شود 
که به درمان مهار کننده سیگنال EGFR‏ پاسخ می‌دهد. 

25 نکتسه: در THC‏ شبیه SCC‏ شاخص‌های اپی‌تلیالی را بیان 
می‌کنند. 

سندرم های پارانئوپلاستیک مرتبط با آدنوکارسینوم ریوی: 
شامل اختلالات هماتولوژیک شامل ترومبوفلبیت مهاجر DIC‏ و 
اند و کاردیت غیرباکتریال ترومبوتیک (NBTE)‏ می‌باشد. 


آدنوکارسینوم In situ‏ 
که قبلا برونکوآلوئولار کارسینوم گفته می‌شد. در بخش‌های محیطیی 


361۳ شایعتر بوده و به صورت یک ندول منفرد با قطر کمتر از‎ A) 
می‌باشد.‎ 


ee ee‏ اعاي آن رش _ساول‌هاي 
تومورال به صورت تک QD‏ در امتداد ساختارهای از قبل 
موجود آلوئول با DAD‏ سافتار ag!‏ آن است. سلول‌ها نمای 
رشد لپیدیک Lepidic‏ (قرارگیری پروانه روی حصار) را تقلید 
می‌کنند. اما موجب تخریب ساختار آلوئولی L‏ تهاجم به 
استروما نمی شلوند. (برخلاف آدنوکارسینوم مهاجم) 

در بافت‌شناسی, سلول‌ها خصوصیاتی آتیپیک AAH alte‏ با 


پلئومورفیسم هسته‌ای بیشتر را نشان می‌دهند. 


که‌نکته: در آدنوکارسینوم‌های ریه مشابه توالی آدنوم کارسینوم 
کولون» توالی به‌صورت AAH‏ > آدنو کاسینوم situ‏ ط-+ 
آدنوکارسینوم مهاجم دیده می‌شود. 
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کارسینوم های غیرسلول کوچک (NSCLC)‏ 
#کارسینوم سلول سنگفرشی (SCC)‏ 


در مردان سیگاری شایع cowl‏ در برونش‌های اصلی, به‌صورت 
ضایعات Central‏ دیده می‌شود و انتشار آن به خارج به کندی 
صورت می‌گیرد. ممکن است توده‌های بزرگ SCC‏ ریه دچار نکرو[ 
مرکزی و بدنبال آن تشکیل کاویتی‌ش‌وند که نباید با کاویتی 
بیماری‌های عفونی اشتباه شود. 

که نکتسه: در انواع خوب تمایز یسافته مسروارید کسراتینی 
(Keratin Preal)‏ و پل‌های Ow‏ سلولی دیده می‌شود. 

ضایعات پیش‌ساز SCC‏ عمدتاً چند سال قبل از بروز تومور مهاجم 
دیده می‌شوند: شامل متاپلازی و دیسپلازی سنگفرشی و سپس 
کارسینوم درجا (in situ)‏ بوده که ضایعات قبل از تشخیص در GALS‏ یا 
قبل از بروز علائم» در اسمیرهای سیتولوژی به صورت سلول‌های 
Sagal‏ در نمونه خلط یا براش برونشیال یا شستشوی برونشیال قیبل 
تشخیص اند. زمانی که تومور علامت‌دار مهاجم ایجاد گردد» تومور 
مشخص با انسداد برونش اصلی موجب اتلکتازی و عفونت می‌شود. 

کت نکته: سلول‌ها شاخص‌های اپی‌تلیالی مفل CEA EMA‏ و CK‏ 
(ga Su)‏ در THC‏ بیان می‌کند. 

سندرم پارانئوپلاستیک همراه با SCC‏ هیپرکلسمی به عطت 
نرشح PTH-rP‏ دیده می‌شود. 


آدنوکارسینوم: 

شایع‌ترین بدخیمی ریه در خانم‌های زیر ۴۰ سال و غیرسیگاری می‌باشد 
و کمترین ارتباط را با مصرف سیگار دارد. 

اغلب به‌صورت ضایعات YOO‏ ریه و در محل اسکارهای ریه تشکیل 
می‌شود (Scar Carcinoma)‏ با اينکه رشد آهسته و سایز کوچکتر از 
بقیه انواع دارده در همان مراحل ابتدایی متاستاز گسترده می‌دهند. اغلب 
چند کانونی بوه و ممکن است به صورت کانون تراکم شبیه 
پنومونی دیده شود. 

کم نکته: ضایعات پیش‌ساز آن شامل AAH‏ (هییرپلازی 
آتیپکال آدنوماتوس) و سپس آدنوک‌ارسینوم Lins‏ 
(In situ)‏ می باشد. 

AAH‏ 4 صورت ناحیه‌ی مشخصی از تکثیر اپی‌تلیال با ضخامت 
Smm>‏ متشکل از سلول‌های مکعبی تا استوانه‌ای کوتاه با 
هایبرکرومازی هسته, پلئومورفیسم و هستک‌های برچسته می‌باشد. این 
ضایعات شبیه آدنوکارسینوم منوکلونال بوده و جهش‌های KRAS‏ شبیه 
کارسینوم نشان می‌دهند. 


۴۳۰ 


) استئوآرتروپاتی هیپرتروفیک). 
نئوپلاسم‌های موجود در قله ریسه با دست اندازی به شبکه 


سمپاتیک بازویی یا گردنی سیب درد شدید درمسیر عصب اولنا یا سندرم 


هورنر (میوزه پتوزء انهییدروز و اندوفتالموس) همان طرف می‌شوند 
نئوپلاسم فوق tumor‏ ۳206025/5 نامیده می‌شود. 


کارسینوئید برونشی 

/ نتوپلاسم‌های ریه را دربرمی‌گیرد و عمدتاً در سنین ۴۰ سالگی 
(جوانتر از کارسینوئید روده‌ای) بروز می‌کند. 

از سلول‌های تورواندوکرین کولچیتسکی موجود در مخاط برونش 
مشتق می‌شوند دارای گرانول‌های مترشحه عصبی با مرکز متراکم در 
سیتوپلاسم بوده اما بندرت پلی‌پپتید هورمونی فعال ترشح می‌کنند. 

به عنوان کارسینوم نورواندو‌کرین درجه OWL‏ محسوب می‌شوند 
و شامل دو نوع تیپیکال و آتیپیکال می‌باشند که هر دو Ay‏ وسیله‌ی 


جراحی قابل برداشت و درمان پذیرند. 


در بررسی ماکروسکوپی از برونش‌های اصلی Lines‏ 
گرفته. ب‌صورت توده های پولیپوئید داخل مجرایی و کروی 
همراه با انسداد برونش رشد کرده یا به‌صورت پلاکی به جدار 
نفوذ می‌کنند و گسترش دور برونش به صورت ضایعات دکمه 
یقه (Collar - botton)‏ را ایجاد می‌کنند. در کل حاشیه 
ضایعه کاملا مشخص است. 

در بررسی میکروسکوپی, کارسینوئید تیپیک از 
دستجات سلول‌های یکدست. با هسته منظم و گرد و 
کروماتین ظریف (گرانولر فلفل نمکی) با میتوز اندک یا 
بدون میتوز و پلئومورفیسم اندک تشکیل شده‌اند. 


در صورت بروز میتوز بیشتر, پلئومورفیسم بیشتر و کانون کوچک نکروز» 
کارسینوئید GIT‏ ایجاد می‌شود که میزان متاستاز لنفاوی ودور 
دست بیشتری دارند و در ۲۰-۴۰ موارد جهش 1۳53 دیده می‌شود. 
کترنکته: کارسینوئید تیییک کارسینوئید Sams)‏ و Small cell‏ 
2 طیف بدخیمی‌های نورواندو کرین را تشکیل می‌دهند AS‏ 
به ترتیب ab‏ شده, تهاجم بافتی و میزان بدخیمی در آنها افزایش 
می‌یابد. 


۱۳۱ 


#کارسینوم سلول بزرگ: 

تومور اپی‌تلیالی بدخیم تمایز نیافته که فاقد نماهای سلولی کارسینوم 
نورواندوکرین و فاقد تمایز close‏ سنگفرشی است. 

تومور متشکل از سلول‌های با هسته بزرگ» هستک برجسته و 
سیتوپلاسم متوسط می‌باشد. 


کار سینوم سلول کوچک ریه (SCLC)‏ 
با مصرف سیگار بسیار مرتبط بوده و متشکل از توده‌های 


مرکزی و خاکستری رنگ می‌باشند و با انتشار زودرس به پارانشیم 
ریه. غدد لنفاوی و مدیاستن و انتشار سیستمیک همراهند. 


در بررسی میکروسکوپی, صفحات سلول‌های گرد تا 
دوکی (دو برآبر لنفوسیت) با سیتوپلاسم اندک » هستک 
ely‏ و کرومساتین ظریسف گرانسوار (نم‌ای 
(Salt & pepper‏ دیده می‌شود. 

میتوز شایع بوده و نکروز در همه موارد 029 می‌شود. 
سلول‌ها شکننده بوده و در AHF‏ بیسسوپسی و برش 
تکه تکه (Crush artifact)‏ می‌شوند. از خصوصیات 
دیگر سلول‌هاء در اسمیر molding‏ (قالبگیری) هسته‌ها 
می‌باشد که به علت فشردگی سلول‌های تومورال حاصل شده 


V‏ کارسینوم سلول کوچک ربه در هنگام تشخیص تقریبا همیشه 
متاستاز orld‏ پس جراحی برای درمان» کاربرد ندارد. 
منشاء سلولی این تومور از سلول‌های نورواندوکرین ریه است که 
دارای گرانولهای الکترون دنس در میکروسکوپ الکترونی بوده و در 
wh,‏ زی ایمونوهیستوشیمی, حاوی کروم_وگرانین. 
سیناپتوفیزین 9 51(انولار اختصاصی نورون) می‌باشند. 
olf‏ شاخص‌های اپی‌تلیالی همچون CK EMA‏ و CEA‏ نیز بارز 
می‌شود. 
در بررسی ژنتیکی, حذف 3P‏ جهش RB‏ جهش P53‏ دیده 
می‌شود. 

0 مارکرهای تورواندوکرین را بیان کرده و تعدادی هرومون 
پلی‌پپتیدی ترشح می‌کند که عامل سندرم پارانئوپلاستیک هستند. 
سندرم‌های پارانئوپلاستیک همراه در SCLC‏ سندرم کوشینگ 
(ناشی از افزايش SIADH (ACTH‏ سندرم میاستنیک» سندرم ایتون 
لامبرت. نوروپاتی محیطی» پلی‌میوزیت» چماقی شدن انگشتان» 
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دستگاه تنشس (فصل ۱۱) 


سین‌سی‌شیال) و هستک‌های برجسته ائوزینوفیلی تشکیل 
شده است و در لابلای آنها نفوذ فراوان لنفوسیت‌های BLT‏ 
دیده می‌شوند. 

متاستاز به غدد لنفاوی گردنی و نواحی دوردست وجود دارد. و 
سلول‌های تومورال به رادیوتراپی حساس می‌باشند. 


پاپیلوم حنجره 


برجستگی‌های تمشک مانند )> (lem‏ واقع بر طناب‌های dpe‏ 
حقیقی هستند که در بافت شناسی از برآمدگی‌های انگشتی شکل 
پوشیده از اپیتلیوم سنگفرشی منظم و هستة مرکزی همبندی- عروقی 
تشکیل شده‌اند. 

ضایعات مزبور با 6,11 HPV‏ مرتبط بوده و مهمترین علت ایجاد 
ضایعات در اطفال. انتقال عمودی از مادر در Ge‏ زایمان است. بنابراین 
واکسیناسیون 6,11 HPV‏ در زنان سنین باروری از ایجاد ضایعه 
جلوگیری می‌کند. 

در GL‏ منفرد بوده اما در کودکان متعدد است که پاپیلوماتوز راجعه‌ی 
تنفسی (RRP)‏ گفته می‌شود که بدنبال برداشتن» عود می‌کند. 


از ریسک فاکتورهای SCC‏ حنجره که شایع‌ترین ضایعات را شامل 
می‌شوند می‌توان به سیگار (مهمترین)؛ الکل وآزست و HPV‏ اشاره 
کرد. 

)- کانسرگلوتیک (/۵-۶۰): عمدتاً از نوع SCC‏ کراتینیزه باتمایز 
خوب تا متوسط هستند و در مخاط مجاور هیپرپلازی, دیسپلازی یا 
CIS‏ دیده می‌شود. ضایعات عمدتاً به حنجره محدود بوده و به علت 
عروق لنفاوی اندک در گلوت انتشار خارج حنجره‌ای شایع نمی‌باشد. 

۲- کانسرسوپراگلوتیک (۴۰/-)۲۵: ناحیه مزبور غنی از عروق 
لنفاوی بوده» متاستاز به غدد لنفاوی گردنی شایع است. 

۳- کانسر ساب گلوتیک (کمتر از ۵/): این گروه تا مراحل پیشرفته 
علایم بالینی چندانی ایجاد نمی‌کنند و بیمار با پیماری پیشرفته مراجعه 
می‌کند. 


۱۷۸۷۷۸۷۷۸ 


از پلور جداری, احشایی و کمتر صفاق و پریکارد منشاً می‌گیرد. 
قرارگیری همزمان در معرض آزیست و مصرف سیگار» خطر مزوتلیوما را 
افزایش نمی‌دهد. 

احتمالا آزست jl)‏ نوع الیاف آمفیبول)» متابولیزه نشده و در تمام عمر در 
بدن باقی می‌ماند. شایعترین ژن‌های جهش BL‏ در مزوتلیوم SSS‏ 
جهش 13۸۳1 یک ژن سرکوبگر تومور است. معمولا قبل از ایجاد 
مزوتلیوم بدخیم» فیبروز پلور گسترده و تشکیل پلاک پلور رخ داده که به 
راحتی در CT‏ اسکن مشاهده می‌شود. 

ریه‌ی فرد مبتلا توسط غلافی زرد- سفید. سفت و گاه ژلاتینی از تومور 


که Glad‏ جنبی را مسدود کرده awl‏ پوشیده می‌شود. 


در بررسی بافت شناسی: مزوتلیوما ۲ الگوی رشد وجود 
دارد: اپی تلیوئید و سارکوماتوئید يا مخلوط . فرم اپی- 
تلیوئید بیشتر به سلول‌های اپی‌تلیومی شباهت دارد وفرم 
سارکوماتوئید بیشتر الگوی دوکی را نشان می‌دهد. 

- فرم اپیتلوئید: سلول‌های مکعبی پوشاننده فضاهای 
توبولی یا میکروسیستی بوده که از آن جوانه‌های پاپیلاری 
کوچک بیرون Vice‏ شایع‌ترین نوع مزوتلیوم بدخیم بوده و 
امکان اشتباه شدن با آدنوکارسینوم ریه وجود دارد. 

- فرم سا رکوماتوز: متشکل از سلول‌های دوکی و شبیه 
فیبروبلاست بوده که به صورت صفحات سلولی رشد 
می‌کنند.(شبیه سار کوم) 

- نوع مخلوط یا بایفازیک: هر دو ناحیه سارکوماتوز و 
اپیتلوئید را دارد. 


کارسینوم نازوفارنکس 


به ede‏ ارتباط قوی با EBV‏ (عامل محیطی) و فراوانی در افراد 
چینی (عامل ژنتیکی) اهمیت دارد. برخلاف لنفوم بورکیت ژنوم EBV‏ 
در تهام موارد وجود دارد. 

در بررسی بافت‌شناسی, سه الگوی بافتی BALD‏ می‌شود: 

Keratinizing SCC .) 


Nonkeratinizing carcinoma ۳ 
A315 کارسینوم تمایز‎ Undifferentiated carcinoma ۳ 


شایع‌ترین زیرگروه بوده و بیشترین نزدیکی با EBV‏ را دارد. از 
سلول‌های آیی‌تلیالی بزرگ با هدود نامشخص سلولی (رشد 
۱۴۲ 


بیماری‌های قلب 


فصل دواز دهم 


بیماری‌های قلب 


در کبد. احتقان پاسیو به‌صورت احتقان سینوزوئیدی مرکز لبولی و آتروفی 
هپاتوسیت‌های مرکز لوبولی می‌باشد. نواحی مرکزی محتقن با حاشیه کم 
رنگ‌تر در نمای ماکروسکوپی به صورت LS‏ جوزهندی (nutmeg‏ 
o> liver)‏ می‌شوند. در نارسایی مزمن نیمه راست قلب» مناطق 
مرکزی فیبروتیک شده و سیروز قلبی ایجاد می‌شود. 
در سیروز الکلی هم فیبروز مرکز لبولی ایجاد می شود. 
نارسایی سمت راست قلب و افزایش فشارخون پورت نیز منجر به 
اسپلنومگالی احتقانی ord‏ و در طحال نیز اتساع شدید سینوزوئیدها 
دیده می‌شود. در فضاهای پلور وپریکارد و پریتوئن؛ تجمع مایع دیده 
می‌شود که عمدتا از نوع ترنسودا می‌باشد. 


ری‌های مادرزادی قلب 


عمدتا ناشی از اختلالات جنینی در جریان هفته‌های ۲-۸ بارداری 
هستند و ce‏ اهنجاری در ۸٩۰‏ موارد ناشناخته است. عوامل محیطی 


(سرخجه مادرزادی» تراتوژن‌هاء دیابت مادر ) و عوامل ژنتیکی (تریزومی 
۳ ۵ ۲۱ و سندرم ترنر) در ایجاد بیماری‌ها دخیل هستند. 


انواع بیماری‌های مادرزادی قلب عبارت است از: 
۱ بیماری‌های ایجاد کننده شانت چپ به راست 

۳ بیماری‌های ایجادکننده شانت راست به چپ 

۳ بیماری‌های ایجادکننده انسداد در مسیر جریان خون 


شانت‌های چپ به راست 
شایع‌ترین مالفورماسیون‌های مادرزادی هستند که سیانوز تظاهر 
اصلی آنها نیست و شامل PDA 9 VSD .ASD‏ (مجرای 
شریانی باز) هستند. 


Cols‏ چپ به راست طول کشیده در نهایت منجر Ay‏ هیپرتانسیون ریوی 
و ورود خون غیراکسیژنه به جریان خون سیستمیک و ایجاد شانت 


راست به چپ می‌شود. 


#نقص دیواره دهلیزی ASD)‏ (: 
معمولا اولین‌بار در بزرگسالی تشخیص داده می‌شود و بسیاری از 
آنها به صورت خودبخود بسته می‌شوند. 


به دنبال JUS!‏ عملکرد سیستولیک که ناشی از انقباض ناکافی میوکارد 
است (در IHD‏ و (HTN‏ نارسایی دیاستولیک که ناشی از اختلال در 
شل شدن و پر شدن قلب به میزان کافی است. (در دیابت» ]1,۷ 
فیبروز میوکارد. رسوب آمیلوئید یا پریکاردیت فشاری)» اختلالات 


دریچه‌ای (اندوکاردیت) یا افزایش حجم gale‏ یا فشار رخ می‌دهد. پاسیخ 
عضله قلب نسبت به افزایش حجم یا فشار, هیپر تروفی است. 
هیپرتروفی در ظاهر به دو فرم eccentric , concentric‏ دیده 
می‌شود. 

Concentric تروفی‎ pad ویژگی‌های‎ 

۱ عامل محرک gl‏ بیش بار فشاری است HTN)‏ و تنگی دریچه‌ای) 
۲. افزایش قطر میوسیت 

۳ افزايش ضخامت دیواره قلبی 


‘Eccentric تروفی‎ par ویژگی‌های‎ 

۱ بیش بار حجمی (نارسایی دریچه‌ای و شانت) 

۲ افزایش طول میوسیت 

۳ افزایش اندازه حفره قلبی 

میوکارد هیپرتروفیک نیاز بیشتری به اکسیژن داشته و با توجه به اینکه 
بستر مویرگی میوکارد همزمان افزایش نمی‌یابد» میوکارد مستعد 
ایسکمی خواهد بود. 


CHF انواع‎ 

il Le‏ نیمه چپ قلب: تغییرات میکروسکوپی در نارسایی قلب 
غیراختصاصی هستند و شامل هیپرتروفی میوسیتی با فیسروز بینابینی 
است. ریه‌ها در ظاهر محتقن و کف‌آلود بوده و در میکروسکوپی. مایع 
ترنسودا در فضای دور عروق و بافت بینابینی و به دنبال آن ادم جدار 
آلوئول و سپس pal‏ داخل آلوئول دیده می‌شود. 

به دنبال افزایش فشار در ورید ریه, خونریزی‌های کوچک در مویرگ 
آلوئولی رخ می‌دهد. ماکروفاژهای آلوئولی RBC‏ را می‌بلعند و حاوی 
هموسیدرین می‌شوند. (Heart failure cell)‏ . 

۶ نارسایی نیمه راست قلب: شای‌ترین علت نارسایی قلب 
راست نارسایی قلب چپ است. اثرات مورفولوژیک و بالینی نارسایی 
نیمه راست قلب در احتقان وریدهای سیستمیک پورت منعکس می‌شود. 


۴ 


#جابجایی عروق بزرگ (TGA)‏ 
آتورت از بطن راست و شریان پولمونر از بطن چپ Uitte‏ می‌گیرد. RV‏ 
دچار هیپرتروفی و LV‏ دچار آتروفی می‌شود. مهمترین تظاهر TGA‏ 
سیانوز است. 


ناهنجاری‌های انسدادی 
مهمترین ضایعات انسدادی در جریان خون شامل تنگی دریچه ریوی» 
SS‏ یا آترزی دربچه آئورت و کوارکتاسیون آثورت است. 
کوارکتاسیون آئورت 
(preductal) infantile pe‏ با هیپوپلازی قوس آثورت پروگزیمال 
به PDA‏ که منجر به سیانوز اندام تحتانی می‌شود. 
post ductal (adult) pse‏ با ستیغ مشخص داخل لومن آثورت 
نزدیک به لیگامان آرتریوزوم. معمولا بدون علامت هستند. در نیمی از 
موارد با دریچه آثورت دو لتی همراهی دارد. 


بیماری ابسکمیک قلبی (THD)‏ 


در بیش از 48۰ موارد. THD‏ در نتیجه کاهش جریان خون کرونر ثانویه 
به بیماری عروقی انسدادی ناشی از آترواسکلروز است. 


پاسخ میوکارد به ایسکمی 
ار نظر مکانی» NT‏ برگشت ناپذیر میوسیت‌های ایسکمیک. 
ابتدا در نامیه زیر اندو‌کارد A)‏ می‌دهد. چون این بخش آخرین 
ناحیه‌ای است که خون را از عروق اپیکاردی دریافت می‌کند. با این 


نکروز درامان می‌ماند زیرا اکسیژن را از oly‏ انتشار از داخل بطن دریافت 
می‌کند. 


انفارکتوس‌های جداری (مورال)؛ ۵۰7 یا بیشتر ضفامت 
دیواره میوکارد را درگیر می‌نماید. 


۳۵ 


پاتولوژی 


انواع آن عبارتند از: 

Secundum ASD ۰‏ ستاتاد0: شایعترین نوع ASD‏ است 
٩۰//(‏ موارد ) علت yf‏ نقص در دیواره ثانویه در ناحیه‌ای نزدیک سوراخ 
بیضی است . 

:Ostium Primum ۸٩۱0 ۰ 

0% موارد را شامل می‌شود و از عدم اتصال دیواره اولیه و بالشتک 
اندو کاردی» در پایین‌ترین قسمت دیواره دهلیزی ناشی می‌شود. ممکن 
است به دریچه‌های میترال و سه‌لتی نیزگسترش tak‏ در سندرم داون 
شایع است. در مبتلایان dy‏ سندرم داون شایع است. 

Venosus ASD ۰‏ وباطن8: در ۵ موارد رخ می‌دهد و نقص در 
قسمت فوقانی دیواره دهلیزی نزدیک به ورودی ورید اجوف فوقانی 
است و با ناهنجاری درناژ وریدهای ریوی به دهلیز راست یا SVC‏ 
همراه است. 


#نقایس دیواره VSD) aby‏ ): 
در VSD‏ دیفکت yy‏ بطنی بیشتر در بخش غشایی سپتوم بین بطنی 
od‏ می‌شود. اگر در بخش عضلانی باشد ممکن است خود به خود در 

کودکی بسته شود 


شانت‌های راست به جپ 
سیانوز در بدو تولد تظاهر اصلی این دسته می‌باشد. نتایج بالینی سیانوز 
سیستمیک شدید «fold‏ چماقی شدن نوک انگشتان دست و پاه 
پلی‌سیتمی و آمبولی‌های پارادوکسیکال است. 


تترالوژی فالوت eyes (Tetralogy of Fallot)‏ 
ناهنجاری مادرزادی سیانوتیک قلب است (شایعترین ناهنجاری که در 
نوزادی سیانوز می‌دهد TGA‏ است). 

cha Ie‏ آن عبارتند ازه 

PS 

VSD 

. آئورت سوار بر VSD‏ 

. هیپرتروفی قلب راست 

شدت سیانوز به میزان انسداد خروجی بطن راست وابسته است. به علت 
هیپرتروفی بطن راست قلب به شکل چکمه (Boot shape)‏ در می- 
آید. ولی حفرات Craw‏ چپ قلب اندازه طبیعی دارند. 

نتایج همودینامیک TTF‏ 


۱- شانت راست به چپ 


4+ 44> 


¥- جریان خون کاهش BL‏ ریوی 
۳- افزایش حجم‌های آئورتی 
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بیماری‌های قلب (فصل NY‏ 


» طی ۱۲-۲۵ ساعت : 


در ماکروسکوپی تغییر رنگ قرمز یا آبی ناشی از خون 
ISI)‏ و بی‌حرکت دیده می‌شود. 

در میکروسکوپی: ادامه نکروز انعقادی همراه با پیکنوز 
هسته. هیپراتوزینوفیلی میوسیت‌ها و نکروز نوار انقباضی 
Contraction band necrosi‏ (ناشی از تأثیر کلسیم زیاد 
OE‏ سلولی بر روی اکتین و میوزین) و آغاز QUASI‏ 
نوتروفیل مشاهده می‌شود. 

© روز GY‏ بعد از انسداد :در ماکروسکوپی؛ تاحیه 
انفارکته دارای مرزی مشخص و زرد رنگ و قوام نرم خواهد 
بود » 

در میکروسکوپی؛ حداکثر التهاب حاد در میوکارد نکروتیک 
دیده می‌شود بعلاوه هسته‌ها از بین می‌روند. 

© روز ۳ تا ۷: در ماکروسکوپی: حاشیه انفارکت پرخون و 
مرکز آن نرم و زرد رزنگ خواهد بود و بهبودی از اطراف 
منطقه انفارکت آغاز می‌شود.در میکروسکوپی؛ شروع ارتشاح 
ماکروفاژها و فاگوسیتوز میوسیت‌های نکروتیک و دبری‌های 
نوتروفیل که در حاشیه انفارکت قرار دارند دیده می‌شود. 

© روز ۷ تا ۱۰: در ماکروسکوپی مرکز ناحیه انفارکته به 
حداکثر رنگ زرد و نرمی رسیده و حاشیه آن قرمزرنگ و 
پرخون است. 

در میکروسکوپی فاگوسیتوز کامل سلول های مرده و تولید 
بافت گرانولاسیون فیبروواسکولار در حاشیه JET‏ می‌شود 

© روز ۱۰ تا ۱2: در مساکروسکوپی حاشیه انفارکت 
به صورت فرو رفته ( به علت انقباض کلاژن) و قرمز 
خاکستری رنگ است. 

در میکروسکوپی منطقه انفارکت به وسیله بافت گرانولاسیون 
گوشتی جایگزین می‌شود (در هفته ۲ تا ۳ پس از MI‏ کامل 
می شود) و تشکیل عروق جدید و رسوب کلاژن مشود 


» هفته ۲ تا ۸ بعد از MI‏ در ماکروسکوپی؛ 

اسکار سفید - خاکستری که از حاشیه به سمت مرکز انفارکت 
می‌رود.دیده.می‌شود. 

در میکروسکوپی؛ اسکار کلاژنی با سلولاریتی پایین بر 
داربست بافت گرانولاسیون تشکیل شده است. 

© پسس از ۲ مساه: هم در ماکروسکوپی و هم در 
میکروسکوپی اسکار و بافت فیبروی متراکم دیده می‌شود. 


تغیبرات مورفولوژیک بعد از MI‏ 


از نظر مورفولوژی, روند تغییرات به مدت زمانی بستگی دارد 
که از آسیب aby)‏ گذشته است: 


© در عرض چند ثانیه تا ۲۰ دقیقه اول بعد از 
انسداد عروقی: گلیکولیز هوازی میوسیت‌ها متوقف و به 
تولید ناکافی ATP‏ و تجمع اسیدلاکتیک منتهی می‌شود که 
پیامد عملکردی آن از دست دادن قدرت انقباض می‌باشد. این 
تغییرات در ظاهر (ماکروسکوپیک) و میکروسکوپ نوری قابل 
مشاهده نیست اما در میکروسکوپ الکترونی ؛ شل شدن 
میوفیبریل‌هاء از دست رفتن گلیکوژن و تورم میتوکندری ها 
مشاهده می‌شود. 

کعنکته: اگر جریان خون میوکارد در اين چارچوب SL)‏ 
بازگردد (خونرسانی مجدد)» احتمال بقاء سلول‌ها وجود دارد و 
در غیر این صورت. آزار برگشت‌ناپذیر (پس از نیم ساعت) رخ 
خواهد داد. 


© طی نیم ساعت تا ء ساعت :در میکروسکوپ 
الکترونی» از هم گسیختگی سارکولم (غشا سلولی میوسیت) و 
دانسیته‌های آمورف در میتوکندری (نشانه سیب 
برگشت‌ناپذیر) دیده می‌شود. 

در میکروسکوپ نوری یافته‌ها از فقدان تغییرات تا موجدار 
شدن رشته‌های میوسیت در حاشیه انفارکتوس متغیرند. در 
بررسی ماکروسکوپیک نیز تغیبری مشاهده نمی‌شود. اما در 
ضورت استفاده از زنگ‌های Sls‏ منطقه انفارکته رنگ پریده 
بنظر می‌رسد. 

© با گذشت 2-۱۲ ساعت :در ماکروسکوپی.گاه تغییر 
Ky‏ تدریجی میوکارد به‌صورت نقاط تیره KS)‏ مشاهده 
می‌شود. در بررسی میکروسکوپیک» تظاهر تیپیک 
jg) 5‏ انعقفادی میوسیت‌هاست. کشیدگی 
میوسیت‌های مرده و غیرقابل انقباض حاشیه انفارکتوس 
به‌صورت «الیاف موجی «(Wavy fibers)‏ مشاهده 
می‌شود همچنین فضاهای داخل سلولی شفاف و بزرگ حاوی 
آب در میوسیت‌های زنده با قدرت انقباض ناچیز به‌صورت 


میوسیت‌های واکوئولار دیده می‌شود. 
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Pree 


بیماری ایسکمیک مزمن قلب 


یافته‌های مورفولوژیک عبارتند از: 
۱. آتروقی و هیپرتروفی همزمان میوکارد 

۲ واکوئولیزاسیون میوسیت‌های زیراندوکارد (نشانه ایسکمی 
شدید و مزمن) 
۲ فیبروز 


۳۷ 


عمدتا ناشی از اختلال عملکرد قلبی به علت هیپرتروفی میوکارد بعد از 
cool MI‏ 


Sige 


تغییر انفار کت در اثر خونرسانی مجدد 
هدف از درمان wale MI‏ نجات میوکارد ایسکمیک با برقراری مجدد 
خونرسانی بفتی در حداقل زمان است. 
خونرسانی مجدد کاملا بی‌ضرر نبوده و خود سبب ایجاد آسیب موضعی 
می‌شود که cde‏ آن تا حدی تولید رادیکال‌های آزاد اکسیژن توسط 
لکوسیت‌های ارتشاح aly‏ بر اثر خونرسانی مجدد است. 


تغییرات ناهیه انفارکته بعد از خونرسانی مجدد 
شامل موارد زیر است: 

۱ فونریزی (از عروق آسیب دیده) 

.Y‏ نکروز نوار انقبافی در میوسیت‌هایی که به‌صورت 
برگشت‌ناپذیر آسیب دیده‌اند. (تشکیل Contraction band‏ 
در Ischemic Reperfusion‏ دیده می‌شود): 


ارزیابی آزمایشگاهی MI‏ (بیومار کرهای قلبی) 
براساس سنجش میوگلوبین» تروپونین‌های 1" و آ و آنزیم‌های کراتین 
کیناز CK‏ و به ویژه ایزوفرم CK-MB‏ و LDH‏ است. در این OL‏ 
CK-MB‏ و تروپسونین (Tn)‏ مساسیت و افتصامیت 
بالاتری دارند. 

۰ تروپونین‌ها: در افراد سالم Tl‏ 17 درگردش خون HG‏ 
ردیابی نیستند اما ۱ تا ۷ ساعت بعد از MI‏ هاد. سطح هر دو 
Th‏ افزایش ASL‏ و پس از ۲ روز به 991 می‌رسند و تا ۱-۲ 
هفته قابل اندازه‌گیری می‌باشند. 

۰ 018: فعالیت CK-MB‏ ۷-۲ ساعت بعد از MI‏ 


آغاز « پس از ۱-۷ روز به QOL‏ می‌رسد و پس از ۳ روز به سطح 
طبیعی باز می‌گردد. 

کهرنکته: تروپونین و CK-MB‏ در تسخیص مراحل SIMI aids!‏ 
حساسیت یکسانی برخوردارند. اما چون سطح تروپونین به مدت ۷-۱۴ 
روز Yb‏ می‌مانده سبب شناسایی MI‏ در طی این مدت می‌شود (علی- 
رغم اينکه CK-MB‏ به سطح نرمال میسرسد.) 
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Eczematous dermatitis 


Chronic psoriasis 


Lichen planus 


Verruca vulgaris 


Intraepid 1 
Subcorneal Suprabasal نیت تست‎ 


Subepidermal 


Pemphigus vulgaris. 


Pemphigus foliaceus 


Dermatitis herpetiformis. 


Bullous pemphigoid 


Seborrheic keratosis 


Basal cell carcinoma 


Melanocytic nevus 


Melanoma. 


فصل دوم / دستگاه عصبی مرکزی 


Diffuse astrocytomas. , Grade II 


Glioblastoma 


oligodendroglioma, 


ependymomae 


medulloblastoma, 


Meningiomae 


فصل سوم / دستگاه تناسلی مردانه و مجاری ادراری تحتانی 


Seminoma 


Embryonal carcinoma 


Yolk sac tumor 
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Choriocarcinoma. 


Adenocarcinoma of prostate 


Papilloma Invasive 
papilfary carcinoma 
Flat noninvasive Flat invasive 
carcinoma (CIS) carcinoma 


Fig. 18.15 Morphologic patterns of urothelial neoplasia. 


Carcinoma in situ (CIS) Noninvasive low-grade papillary urothelial carcinoma 


Neisseria gonorrhoeae 


فصل چهارم/ دستگاه خونساز و لنفونید 


Hereditary spherocytosis 
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G6PD Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency 


۴ Microangiopathic hemolytic anemia 


Iron deficiency anemia Megaloblastic anemia 


Follicular lymphoma 


Diffuse large B cell lymphoma 


Burkitt lymphoma 


Multiple myeloma 


Hodgkin lymphoma 


Hodgkin lymphoma, 
nodular sclerosis type 


۰ 2 Primary myelofibrosis 


teardrop-shaped red célls (dacryocytes) 
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دستگاه تناسلی زنانه و lg‏ 


Nonneoplastic vulvar epithelial disorders 


Lichen simplex chronicus 


Lichen sclerosus 


Paget disease of the vulva 


LSIL (CIN 1) HSLI (CIN 2) HSLI (CIN 3) 
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Hyperplasia without atypia Hyperplasia with atypia 


Endometrial carcinoma 
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Endometrioid Serous 


leiomyoma. 


Ovarian serous tumors 


Ovarian mucinous cystadenoma 


Complete hydatidiform mole 


Phyllodes tumors 


Fibroadenoma. 


LCIS 
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Invasive “ductal” carcinoma 


Medullary carcinoma 


فصل ششم/ دستگاه عضلانی Soil‏ 


Hyperparathyroidism brown tumor 
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Osteoclasts Osteociasts Osteoblasts 


Paget disease 


osteosarcoma. 


Osteochondroma 


Enchondroma 


Ewing sarcoma 


Giant cell tumor 


Aneurysmal bone cyst 
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Fibrous dysplasia 
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Normal anterior pituitary gland. ۱ = ituitary adenoma 


Graves disease 
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Papillary thyroid carcinoma 
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Medullary carcinoma of the thyroid 
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Chief cell parathyroid adenoma 
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renal hyaline arteriolosclerosis thickening of tubular basement membrane (PAS) 


Adrenal carcinoma 
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pheochromocytoma, 


Leukoplakia. 


Oral squamous cell carcinoma 


Pleomorphic adenoma 


HSV 


Barrett esophagus 


| Hamartomatous polyps 


Peutz-Jeghers polyp. 


Alcoholic cirrhosis 


Fatty liver disease 


a1-Anti-trypsin deficiency. 
(PAS) stain 
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Acute passive congestion (“nutmeg liver’). 


Hepatocellular carcinoma 


Cholangiocarcinoma. 


Cholestasis. 
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GLOMERULUS 


Capillary 
lumen 


Parietal 
epithelium 


|_ Visceral 
epithelium 
(podocytes) 


Basement membrane 


Complex of sianalina 


Minimal-change disease 
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Membranoproliferative glomerulonephritis 


Poststreptococcal glomerulonephritis 
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Hyperplastic arteriolosclerosis 


clear cell RCC 


فصل بازدهم / دستگاه تنفسی 


Major patterns of emphysema 


NORMAL ACINUS 


Respiratory 
bronchiole 


Pulmonary emphysema 


ue 


Bullous emphysema 


Chronic bronchitis 


asthmatic patient 


asbestos body 


Asbestosis. 


tuberculosis. 
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Cytomegalovirus 
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Squamous cell carcinoma 


é 


Small cell carcinoma 


Bronchial carcinoid 


